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Предисловие 


> 
ааа, что при ряде соматических заболева- 

1, в том числе и желез внутренней секреции, поража- 
ется нервная система. Вместе с тем клиника нервных 
расстройств недостаточно изучена при эндокринной па- 
тологии. Не случайно невропатологам принадлежит вы- 
дающаяся роль в создании клинической эндокринологии. 
Так, акромегалию описал П. Мари, базедову болезнь изу- 
чали П. Шарко, П. Мари, Л. С. Минор, С. Н. Давиденков 
и др.; ‘известное мелуточно-пипофизарное заболевание 
названо по имени описавших его невропатолога 
Н. М. Иценко и нейрохирурга Кушинта. Немало работ, 
посвященных эндокринным заболеваниям, принадлежит 
И. Я. Раздольскому, М. Б. Кролю, Н. И. Гращенкову, 
В. 9. Успенской. 

Несмотря на все эти исследования, в клинической 
картине эндокринных заболеваний имеется немало «бе- 
лых пятен». На основании многолетней работы в клинике 
Института эндокринологии Д. И. Фридбергу удалось вы- 
явить некоторые новые симптомы, вызванные пораженпи- 
ем нервной системы при эндокринных заболеваниях. Свои 
наблюдения в клинике автор проверил на секционном 
материале при участии Б. Н. Могильницкого и А. И. Ви- 
тинг. В лаборатории, руководимой Ю. С. Юсевич, она 
лично обследовала больных тиреотоксикозом и болезнью 
Иценко — Кушинга. Были произведены также многочис- 
ленные электроэнцефалографические исследования. Ос- 
новываясь на результатах клинического и специального 
исследования вететативной нервной системы, а также на 
секционных, экспериментальных и электрофизиологиче- 
ских данных, Д. И. Фридберг высказывает ряд положе- 
кий по поводу патогенеза поражения нервной системы 
при эндокринных заболеваниях. Следует отметить, ыы 
некоторые из этих положений практически доказаны. о 
относится в первую очередь к поражению толовного й 


спинного мозга и особенно мозгового ствола при ряде 
эндокринных заболеваний. 

Другие положения автора, например «0 спинальных 
аппаратах гипоталамуса», высказаны в виде предполо- 
жения, и это правильно, если учесть сложность пробле- 
мы, представляющей, однако, значительный интерес. Са- 
ма постановка подобных вопросов неизбежна и может 
быть полезной на путях улучшения диагностики и при- 
менения обоснованных методов лечения. Некоторые 
исследования автора, в частности о злокачественном 
экзофтальме и клинических особенностях ожирения це- 
ребрального генеза, представляют большой научно-прак- 
тический интерес. 

После предыдущей монографии Д. И. Фридберга о 
тиреотоксикозе (1961) появилось много работ, в том чис- 
ле и диссертационных, которые подтвердили многие по- 
ложения автора (Д. Р. Штульман, Ф. А. Айзенштейн, 
И. Л. Фольб, Н. Н. Огородова, В. Н. Бабичев, В. Б. Зай- 
ратьянц). 

Мы полагаем, что настоящая монография представит 
интерес для многих клиницистов (эндокринологов, нев- 
ропатологов, нейрохирургов, интернистов) и поставит ряд 
вопросов, которые требуют новых исследований. 


Проф. 0. А. Хондкариан 


гаи 


Введение 


Настоящая работа основана на многолетнем изучении 
состояния нервной системы при различных эндокринных 
заболеваниях. Основу клинического материала составили 
больные, наблюдавшиеся в клинике и поликлинике Ин- 
ститута экспериментальной эндокринологии и химии гор- 
монов АМН СССР (прежнее название — Всесоюзный ин- 
ститут экспериментальной эндокринологии Министерства 
здравоохранения СССР). 

Высокий клинический уровень данного учреждения, 
применение в болышинстве случаев современных методов 
исследования обусловили достоверность и тонкую диф- 
ференциацию клинической диагностики эндокринных за- 
болеваний, что в свою очередь обеспечило достоверность 
клинического материала, представленного автором. 

Данные литературы и наши собственные многолетние 
наблюдения позволяют утверждать, что клиника эндо- 
кринных заболеваний в большой степени слагается из 
симптомов поражения нервной системы, что является 
следствием теснейшей морфофункциональной взаимосвя- 
зи между нервной и эндокринной системой в ходе регу- 
ляции физиологических и патологических процессов, про- 
текающих в целостном организме. 

За долгие годы работы у автора накопился значи- 
тельный клинический материал, касающийся неврологи- 
ческих нарушений при эндокринных заболеваниях и 
представляющий, с его точки зрения, несомненный прак- 
тический и теоретический интерес. Определенная часть 
этих наблюдений уже обсуждалась на страницах пери- 
одической печати. Интерес к поднятым вопросам, выска- 
занный в ходе обсуждения, появление у автора новых 
фактов и гипотез, касающихся трактовки и терапии этих 
расстройств, послужили основным стимулом для создания 
предлагаемых очерков. Работая над ними, автор понимал, 
что на современном уровне еще невозможно разрептить 
часть интересовавтиих его проблем. Практическое и тео- 
ретическое их значение и большой фактический матери- 
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ал, накопленный автором, все же дали ему право пред- 
ложить свое понимание ряда из них, хотя, возможно, оно 
вызовет определенные возражения. 

С сожалением приходится констатировать, что про- 
блема эндокринных заболеваний, особенно ее неврологи- 
ческий аспект, все еще не стала достоянием широкой 
медицинской общественности. Еще недостаточно утверди- 
лось представление о том, что многие эндокринные забо- 
левания на разных этапах или в большей части своого 
течения проявляются преимущественно неврологически- 
ми парушениями. В свою очередь неврологические забо- 
левания, не имеющие патотенетической связи с эндокрин- 
ными нарушениями, подчас протекают с симптоматикой, 
близкой к эндокринным расстройствам. Естественно, 
ошибки в диагностике и терапии в таких случаях чрева- 
ТЫ серьезными, а порой и печальными последствиями. 

ходе изложения материала это положение будет иИЛ- 
люстрировано надлежащими примерами. 

Автор будет считать свою задачу выполненной, если 
его работа поможет успешнее рептать вопросы диагности- 
ки и терапии сложных эндокринных заболеваний и при- 
влечет внимание других исследователей к решению по- 


ставленных им проблем. 

Без большого труда коллектива сотрудников институ- 
та данная работа была бы невозможна. Мы приносим 
тлубокую благодарность всем товарищам за их внимание 
и постоянную помощь в работе. 


яз ая 


гяаФЯ я 
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Нарушения со стороны нервной системы 
при межуточно-гипофизарных заболеваниях 


Тесная анатомическая и функциональная связь между 
типофизом и межуточным мозгом установлена твердо. 
Поэтому особый интерес представляет изучение симито- 
мов поражения нервной системы при церебрально-гито- 
физарных заболеваниях. Среди советских авторов, инте- 
ресовавитихся проблемой церебрально-гипофизарных от- 
ношений, следует особенно упомянуть Л. С. Минора 
(1919), Я. А. Ратнера (1925), Л. Я; Пинеса (1932), 
Н. М. Иценко (1937), Е. А. Васюкову (1943), Н. М. Грин- 
пртейна (1945), Н. А. Шерешевского (1946), Б. Н. Мо- 
гильницкого (1946), Г. И. Маркелова (1948), Г. Д. Ле- 
щенко (1951), Н. М. Дразнина (1953), В. Г. Баранова 
(1954), Н. И. Гращенкова (1956), А. Я. Виленкину 
(1958), И. Б. Хавина (1958), Е. И. Тараканова (1961), 
А. И. Витинт (1964), Л. Б. Литвака (1962), Ф. А. Айзен- 
штейна (1964), А. М. Вейна (4966), Н. С. Четверикова 
(1968), И. А. Эскина (1965), Д. Г. Шефера (1971) и др. 

В последние годы в советской литературе появляетсл 
все больше работ, посвященных разным сторонам пнейро- 
эндокринных отношений. Н. М. Иценко отметил, что при 
описанном им синдроме имеется ряд симптомов только 
в пределах определенных областей тела — это относится 
к бородавкам, фурункулам, ожирению и т. д. Наши на- 
блюдения вполне подтверждают это. Нами было обращено 
внимание еще и на то, что подобное регионарное рас- 
пространение ряда других симптомов поражения нервной 
системы наблюдается не только при болезни Ищенко — 
Кушинта, но и при других гипоталамо-типофизарных за- 
болеваниях. Наряду с этим имеются другие явления, но- 
сящие общий характер. Представляет значительный ин- 
терес, что любой из симптомов, обычных при межуточно- 
гипофизарных заболеваниях, может наблюдаться также 
и при поражении других отделов нервной системы, осо- 
бенно функционально связанных с гипоталамической об- 
ластью толовного мозга. Это относится к расстроиству 
жирового обмена общего и местного характера, ускоре- 
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нию либо отставанию полового развития, всевозможным 
трофическим нарушениям, таким, как остеопороз, истон- 
чение и опрубение кожи, ее чрезмерная влажность или 
сухость, шелушение, так называемые полосы растяжения 
(зичае 913епзае) !, изменения оволосения в форме алопе- 
ции и гипертрихоза, а также нарушения роста тканей и 
органов количественного и качественного характера. На- 
ряду с этим возможно появление ряда других признаков 
поражения нервной системы, например изменений ин- 
теллекта, оболочечных симптомов, парезов и параличей 
конечностей, а также нарушений в сфере черепно-мозго- 
вой иннервации и чувствительности. Однако нарушения 
обменно-трофического и вазомоторного характера занима- 
ют при гипоталамо-гипофизарных заболеваниях весьма 
значительное место. Принимая это во внимание, мы счи- 
таем необходимым привести некоторые данные, относя- 
щиеся к клинике подобных поражений. 

Аппараты трофической иннервации имеются на всех 
уровнях нервной системы. О. С. Ваяльшонок и 3. Ю. Свет- 
ник (1934) изучали трофические функции коры головно- 
го мозга. При механическом раздражении коркового поля 
6 у экспериментальных животных авторы наблюдали за- 
медленное заживление язв на лапе противоположной 
стороны. Ф. М. Лисица (1938) показала, что при раздра- 
жении коры мозжечка замедляется заживление язв, 
а разрушение коры мозжечка ускоряет этот процесс. 
А. М. Гринштейн (1925) описал больного, у которого ожи- 
рение развилось после закупорки задней нижней мозжеч- 
ковой артерии. А. М. Гринштейн считал, что ожирение у 
этого больного связано с нарушением диэнцефальной ин- 
нервации проводникового характера. М. Б. Кроль (1936) 
говорил о патогенетическом родстве изменений кисти при 
сирингомиелии и акромегалии, учитывая зависимость тех 

и других нарушений от поражения симпатических элемен- 
тов в головном и сминном мозте. Л. Я. Пинес с сотр. 
(1932) показали, что при удалении отдельных эндокрин- 
ных желез (надпочечника, щитовидной, яичника и др.) 
у здоровых лабораторных животных возникают дистро- 
фические изменения в клетках переднего, бокового 
и заднего рогов спинного мозга на определенном для 
каждой железы уровне. О. В. Николаев (1928), раздра- 
о и полосы являются следствием не растяже- 
я ее трофики, и правильнее был бы термин 
(зычае узоры вае). 


1 Как известно, эт 
ния кожи, а нарушени 
«дистрофические пелосы» 


а И 
ВЫ утих обл ож рожу 
рее т де же - —— раздельная спинальная 
для тонких и толстых кип ры и жа 
оо ит? ак. ок. Б зависимости от уровня 
и кровотечение только иене. 

в каком-нибудь одном из перечис- 
ленных отделов пищеварительного тракта. В опытах 
Н. Н. Бурденко и Б. Н. Могилыницкого (1929) при фаз- 
дражении базально-гипоталамической области язвы и 
кровотечение возникали на всем протяжении пищевари- 
тельного тракта. С этим вполне согласуются и наблюде- 
ния ВокпиатзКку (1840), обратившего внимание на то, что 
при процессах, локализующихся на основании головного 
мозга, в частности в области дна ПП желудочка, часто 
возникает прободение желудка. А. Д. Сперанский, раз- 
дражая базально-гипоталамическую область, наблюдал 
грубые дистрофические нарушения на всем протяжении 
желудочно-кишечного тракта, а также на коже, в полости 
рта и глазном яблоке (кератит). Кагразз и Кте!а] (1909), 
раздражая стенки ПТ желудочка, наблюдали изменения 
артериального давления, частоты пульса, потоотделения, 
мидриаз. При высокой перерезке спинного мозга (ниже 
уровня С7) эти изменения в данном эксперименте не 
возникали, что свидетельствует об участии птейного отде- 
ла спинного мозга в реализации изменений, наступающих 
после раздражения стенки ПТ желудочка. Н. И. Гращен- 
ков (4964) писал: «В последующем мы с сотрудниками 
наблюдали наличие язв двенадцатиперстной кишки или 
желудка наряду с другими симптомами патологии гипо- 
таламической области, которые под воздействием разных 
форм патогенетической терапии проходили и могли вновь 
возникнуть в связи с тем или другим патогенным фак- 
тором». В опытах Е. П. Милянцевич (1956) при пере- 
резке спинного мозга собак были обнаружены геморраги- 
ческий вышот в серозных полостях, геморрагическое со- 
держимое в полости желудка и точечные кровоизлияния 
в его слизистой оболочке. Уже в первые дни после пере- 
резки спинного мозга в солнечном сплетении были обна- 
ружены дегенеративного характера ‘изменемия нервных 
волокон. 

Значительные изменения функционального состояния 
внутренних органов мотут возникнуть после травмы стин- 
ного мозга. Т. И. Майоров (1956) наблюдал изменения 
желудочной секреции при травме спинного мозга. 
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В. М. Угрюмов (1963) описывает снижение секреции 
лудочного сока при травме шейного и верхнегрудного 
отделов спинного мозга. А. И. Пряхина (1963) отметила 
снижение антитоксической функции печени у больных 
после травмы спинного мозга и конского хвоста. Травма 
спинного ‘мозга влечет за собой также извращение пери- 
ферических сосудистых реакций. Р. П. Утгрюмова (1963) 
наблюдала нарушения менструального цикла У женщин 
на протяжении от 4 месяцев до 11/5 лет после травмы 
позвоночника. По истечении этих сроков оставались те 
или иные нарушения цикла. Все это говорит о наличия 
спинальной регионарной вегетативной иннервации. 

Болышое количество наблюдений подобного рода име 
ется в вышедшей в 1963 г. монографии М. П. Постолова 
«Изменения в некоторых внутренних органах при трав- 
мах спинного мозга». 

Н. М. Иценко (4946) описал множественное пораже- 
ние желез внутренней секреции при патологии межуточ- 
ного мозга. Хорошо известно, что железы внутренней се- 
креции (Л. Я. Пинес, 1956), как и все органы вообще 
(А. М. Гринштейн, 1946; Стему ше, 1926), имеют также 
и спинальную вегетативную сегментарную иннервацию. 
Вагсоё (1886) находил изменения костей, суставов и 
кожи при заболеваниях спинного мозга. Д. И. Фридберг 
описал пороз костей при тиреотоксической миелопатий 
(1961) и вторичных изменениях спинного мозга при пер- 
вичных процессах в типоталамусе (1957, 1964, 1966, 
1969). Д. И. Файнштейн (1945) отметил пятнистый об- 
теопороз и резко выраженный диффузный остеопороз с 
истончением кортикального слоя при ранениях спинного 
мозта, сопровождавитихоя выраженным болевым синдро- 
мом. Пятнистый остеопороз и другие значительные измо- 
нения костной ткани наблюдали А. М. Розенцвайг и 
Л. В. Дервисье (1938) при гемиплегии с вовлечением та- 
ламуса и гипоталамуса. 

Влияние симпатической и парасимнатической систе- 
мы на тонус мыш, кожную чувствительность, состояние 
трофики головного и спинното мозга изучали Г. И. Мар- 
келов (1948), Н. С. Четвериков (1968) и др. На основа- 
нии экспериментальных данных Г. И. Маркелов считает, 
что существует система замкнутои связи между шеиным 
симпатикусом и типоталамусом у черю= рии, синус 
и вегетативные элементы мягкой мозговой оболочки. Ба- 
зируясь на своих клинических наблюдениях, Ф. М. Лис- 
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тицкая п И. И. Шогам (1963) высказывают предположе- 
о симпатические узлы имеют свое 
р гипоталамической области. Неодно- 
кратно отмечался рост молочной железы у бойцов на 
стороне ранения спины в области симпатической целоч- 
ки (Х._ И. Ерузалимчик, 1948). С другой стороны, 
при односторонней либо двусторонней гинекомастии 
Д. И. Фридберг постоянно наблюдал соответственно ко- 
решковыи полупояс или пояс гинеральгезии на уров- 
не Па. 

Одной из функций нервной системы является обес- 
печение трофики тканей и органов. Нарушения трофики 
возможны при поражении разных отделов нервной сис- 
темы, причем в зависимости от локализации возникает 
дистрофия разного характера и формы. Достаточно 
вспомнить нейродистрофию при поражении переднего и 
заднего корешков, переднего, бокового и заднего рогов 
спинного мозга; очень отличаются по форме между собой 
остеоартропатия позвочника и суставов конечностей при 
табесе, хейромегалия при сирингомиелии, трофическая 
язва при травматических и огнестрельных поражениях 
нервов, атрофия мышц при поражении переднего рога, 
при плекситах, невритах, полиневритах. 

Таким образом, не остается сомнения в том, что в 
системе вегетативной и трофической иннервации от ко- 
ры головното мозга и до внутриорганных нервных аппа- 
ратов имеется ряд этанных станций, центров, влияние 
каждого из которых распространяется на определенные 
области тела. Особо крупную станцию, являющуюся 
этапным центром многих сложных функций и большим 
координирующим узлом в этой системе, представляет 
собой гипоталамус. Вегетативный аппарат спинного моз- 
та влияет на эти же функции в более ограниченном 
участке тела. 

При разных церебрально-типофизарных заболеваниях 
мы наблюдали симитомы общего и местного (сегментар- 
ного) характера. Наиболее резко они выражены при бо- 
лезни Иценко — Кушинга. При этом заболевании наряду 
с распространенным порозом костной ткани имеются зна- 
чительно более резко выраженный сегментарный ее по- 
роз, дистрофические полосы обычно на двух уровнях: 
верхнем (на уровне сегментов 2-4) и нижнем (от Пи 
до 11). Следует подчеркнуть, что при разных цереораль- 
но-гипофизарных заболеваниях отложение жира проис- 
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ходит на уровнях, типичных только Для данного забо 
левания. Так, при поражении гипоталамуса отложение 
подкожного жира может распространяться на ограничех 
ные области, тогда как при поражении ствола гол 
мозга ожирение носит общий характер. 

При болезни Иценко — Кушинга жир не отлатается 
на конечностях, а при адипозо-генитальном синдроме ти. 
пично ожирение бедер, ягодиц и живота. Неодинакова 
при этих заболеваниях также и консистенция жировых 
масс. Если при болезни Иценко — Кушинга они часто 
бывают мягкими, некомпактными и приближаются к со- 
стоянию разжижения либо пушистости, то при адипозо- 
генитальной дистрофии они отличаются плотностью и уп- 
ругостью. Вероятно, это зависит от разного химического 
состава жира. При болезни Иценко — Кушинга наблюда- 
ется довольно симметричная дистрофия ногтей на руках 
и ногах (рис. 4). Они могут изменять свою форму, ста- 
новясь плоскими либо принимая форму желобка. В дру- 
гих случаях появляется их грубый гиперкератоз, а потом 
наступает и распад. Основа этого явления ни в коем 
случае не грибковая, что видно хотя бы из того, что 
грубые изменения ногтей сопровождаются здесь дистро- 
фическими изменениями кожи и что они могут при рс- 
миссии подвергаться обратному развитию (рис. 2). Есте- 
ственно, ткани с нарушенной трофикой мотут чаще по- 
ражаться грибковыми заболеваниями, чем здоровые тка- 
ни. На рис. 3 виден гипертрихоз там, где дистрофия 
ногтя выражена более резко (болезнь Иценко — Ку- 
шинга). 

Нами было подвергнуто специальному обследованию 
50 больных акромегалией и 100 больных болезнью Ицен- 
ко — Кушинга. При этом были обнаружены некоторые 
симитомы неврологического характера, насколько нам 
известно, в литературе не отмеченные. Так, из 50 боль- 
ных акромегалией сегментарная гиперальгезия была от- 
мечена у 32, парез поднимания, менее — приведения я 
отведения плеча (в основном шит. 4гареции, ЧеНо1етз, 
ресйотаМз ша]ог её путог, 1азз плз Чог1), парез сгибания, 
разгибания и отведения бедра (в основном шт. Шорзоаз, 
рзоаз ша]ог, 2П\аемз тахиитз, штедгаз, лтпи$, фепзог 
{азстае 1аёае, па оБбига г), парез тех же мышц 

= больных. 
рем = п ое что парезы были выражены 
умеренно. > 
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1. Болезнь Иценко—Кушинга. Резкая дистрофия ногтей и кожи 
кистей. 


2. Значительное улучшение трофики после лечения. \ 


3. Болезнь Иценко—Кушинга. Выраженные дистрофические изменения 
ногтей ног и гипертрихоз. 


Среди 100 больных болезнью Иценко — Кушинга ная- 
более часто наблюдались следующие симптомы со стофо- 
ны нервной системы: парез поднимания, менее — приве- 
дения и отведения плеча! —у 24, парез сгибания, раз- 
гибания, отведения бедра —у 35, парез тех же мышц 
плеч и бедер —у 17, сегментарная гиперальгезия и ги- 
перпатия —у 75, снижение сухожильных рефлексов — 
У 25, патологические рефлексы — у 24, альтернирующий 
синдром по типу Мийара — Гублера —у 22, олиго- и 
ахейрокинез —у 65 больных. 

Таким образом, при обоих заболеваниях отмечаются 
нпроксимальные парезы конечностей, чаще нижних, и сег- 
ментарная гиперальгезия. Однако при болезни Иценко — 
Кушинга, как видно из приведенных данных, возникают 
еще и другие изменения со стороны нервной системы. 
Кроме того, у 2 больных отмечалась катаплексия. Без 
всякого внепгнего повода эти больные падали, не теряя 
сознания, объясняя это внезапным подкашиванием 
ног. 

Изменения электровозбудимости мышц и нервов при 
болезни Ищенко — Кушинга носили преимущественно ко- 


т У этих больных имел место парез тех же мышц, что и при 
акромегалии. 
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личественный характер. В более выраженных случаях 
болезни отмечалось отсутствие возбудимости четырехгла- 
р мышцы бедра на гальванический ток при его силе 
20 мА. 

Наряду с отмеченными выше ‘изменениями при болез- 
ни Иценко — Кушинга наблюдаются значительные нару- 
шения в сфере вегетативной иннервации. Потоотделение 
было исследовано нами йодно-крахмальным методом 
В. Л. Минора (рис. 4 и 5). Из 15 больных у 2 оно было 
нормальным, у 4— сниженным на всех конечностях, 
у 4 — сниженным на туловище и всех конечностях, у 5 
больных потоотделение отсутствовало ( за исключением 
нодмышечных впадин, где оно было значительно сни- 
жено). 

Местный дермографизм был исследован нами у 82 
больных. Он был интенсивно розовым у 12, бледно-ро- 
зовым —у 64, почти не вызывался у 4 и не вызывался 
у 2 больных. Рефлекторный дермографизм был исследо- 
ван у 83 больных. Он хорошо вызывался у 7, был снижен 
узи не вызывался у 73 больных. Симптом «белого пят- 
на» изучался у 82 больных. Оно исчезало в среднем че- 
рез 4,4 секунды, держалось максимально 15 секунд, не 
образовалось у 4 больных. Пиломоторный рефлекс был 
исследован у 77 больных. Он хорошо вызывался у 5, был 
снижен у 5, отсутствовал у 67 больных. Проба Атшнера 
была проведена у 88 больных: урежение пульса наблю- 
далось у 82 больных (в среднем — на 5 в 1 мин, макси- 
мально — на 46, минимально — на 2), учащение —у 6 
больных (в среднем — на 4 в 1 мин, максимально — на 
12, минимально — на 2). Орто- и клиностатическую пробу 
мы проводили только при хорошем самочувствии и состо- 
янии больных, в частности при отсутствии значительного 
повышения артериального давления. Эти пробы были 
проведены всего у 24 больных. Ортостатическая проба 
вызвала учащение пульса у 22 больных; в среднем — 
на 29 в 4 мин, максимально — на 44, минимально — на 8. 
Урежение пульса наблюдалось при этой пробе у 2 боль- 
ных, в среднем — на 9 в 1 мин, максимально — на 44 п 
минимально — на 4. Клиностатическая проба показала 
урежение пульса у 15 больных, в и т 
1 мин, максимально — на 36 и Вы АЙ . Уча- 
щение пульса наблюдалось при этой пробе у 19 о А 
в среднем — на 10 в 1 мин, максимально — на пи ми- 
нимально — на 2. 
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4. Болезнь Иценко—Кушинга. Потоотделение имеется только в под- 


мышечной области (исследовано йо 
дно-к 
В. Л. Минора). рахмальным методом 


5. Болезнь Иценко—Кушинга. Потоо 
: г . тделение : 
мышечной области. имеется только в под 


При оценке значения некоторых из этих вегетатив- 
ных проб необходимо учесть, что кожа при болезни 
Иценко — Кушинга значительно истончена суха, циа- 
нотична, подвержена гнойничковым заболеваниям. Этим 
же (особенно сухостью кожи), по-видимому, объясняется 
повышение электрического сопротивления кожи, особенно 
на кистях, стопах, животе, бедрах, нередко — вплоть до 
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полного — отсутствия 
приближается у этих 
лице. 


сн я симптомы поражения нервной систе- 
мы при болезни Иценко — Кушинга можно разбить на 
а Некоторые из этих симптомов, как оли- 
та а У 5% обследованных 

= с поражением подкорковых узлов, 
другие, как альтернирующий синдром по типу Мийара — 
Гублера, отмеченный в 25% случаев, находятся в зависи- 
мости от поражения варолиева моста, катаплексия же, 
отмечавшаяся у 2 больных, а также и основная масса 
нарушений связаны с поражением гипоталамической об- 
ласти головного мозга. 

Происхождение парезов мышц проксимальных отде- 
лов конечностей и расстройств кожной чувствительности 
в форме гиперальгезии в зоне определенных сегментар- 
ных поясов у обследованных нами больных требует спе- 
циального анализа. 

Переходя к топической диагностике амиотрофий и па- 
резов при межуточно-гипофизарных заболеваниях, следует 
сказать, что в варубежной литературе имеется несколько 
работ, посвященных амиотрофии и парезу мыши прок- 
симальных отделов конечностей при болезни Иценко — 
Кушинта. МатБого первым описал в 1953 г. изменения 
в мышцах при этом заболевании. Он считал, ‘что больной 
страдал синдромом Кушинга и прогрессивной мышечной 
листрофией. МаПег и КисеШете (1959) также находили, 
что при синдроме Кушинга имеется истинная Е“ 
подобно «миопатии тиреотоксической», как они озна- 
чают изменения мышц при тиреотоксикозе. ;. 

В 1957 г. мы опубликовали основные положения об 
описанных выше изменениях в нервной системе при ме 

заболеваниях. Этот симитомо 
О ожоНая некоторые спинальные яв- 
комплекс, но-спинальный 
ления, мы обозначили как ры т": =. м 
синдром»! в отличие от других диэнц 
те спинальные явления не ее ор РЕ 

Мы употребляем этот термин н а Не ив 
оталамус, и спинной мозг, т. ©. 


по ни гит м 
и. понятиями «плевропневмония», «менинтоэнцеф 


електропроводимости, которая 
ольных к норме только на 


В правильно говорить о «типоталамо-спинальном синд- 
олее 


роме». 
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лит». Мы подчеркиваем, что эти явления зависят от вто. 
ричного вовлечения спинальных аппаратов гипоталамуса 
при первичном его поражении. 

Может возникнуть вопрос, что дает выделение кли. 
нического понятия «гипоталамо-спинальный синдром». 
В диагностике группы межуточно-гипофизарных заболе. 
ваний знание этого синдрома может иметь значение для 
более раннего установления диагноза в тех случаях, когда 
эти явления разовьются ранее, чем другие убедительные 
признаки заболевания. 

Возвращаясь к вопросу о тенезе пареза проксималь- 
ных отделов конечностей при межуточно-гипофизарных 
заболеваниях, мы должны подвергнуть анализу все де- 
тали клинической картины. Парезы охватывают здесь 
проксимальный отдел мышц конечностей— плечо и бедро. 
Они сопровождаются атрофией и гипотонией соответству- 
ющих мышц и изменениями их электровозбудимости, 
в основном количественного характера. Фасцикуляций п 
фибрилляций обычно не бывает. 

Следовательно, эти парезы нельзя связывать с пора- 
жением корептков, так как они не сопровождаются болями, 
симптомом 'Ласега и соответствующими расстройствами 
кожной чувствительности и рефлексов. Поражения сим- 
патических узлов могут вызвать атрофию поперечнополо- 
сатых мышц, но они чаще распространяются на одну 
конечность, реже бывают симметричными и, как хоропю 
известно, не вызывают пареза поперечнополосатой мус- 
кулатуры (Г. П. Конради, 1954; А. М. Гринштейн, 
Н. А. Попова, 4972). 

Таким образом, эти парезы по клинической картине 
ближе всего стоят к патологии переднего рога спинного 
мозга. Отсутствие фибрилляций не говорит против этого. 
Хоропо известно, что даже грубые поражения спинного 
мозга мотут не сопровождаться фибрилляцией, например 
при болезни Гейне — Медина. Преобладание количествен- 
ных изменений электровозбудимости мыши у обследо- 
ванных нами больных объясняется, вероятно, отсутствием 
глубоких и обширных поражений нервных клеток в более 
ранних стадиях болезни, о чем говорит и обратимость 
парезов при ремиссии. Следует также подчеркнуть, что 
при болезни Иценко — Кушинга обычно отсутствуют про- 
волниковые расстройства. Для топической диагностики 
парезов имеет значение, что они развиваются здесь еще 
до появления выраженных амиотрофий. 
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А. Г. Никольская (1965) обследовала этих больных 
петр овоттромиотрфи п обпаружа пр болезни 
ушинга и синдроме Кушинга четкие указания 
ыы скловлено И тыр чо зоиеИ ПИИАЮ И 
} у, что поражение переднего рога 
спинного мозга занимает основное место в генезе пареза 
мышц плеч ‘и бедер, наблюдающегося при болезни Ицен- 
ко — Кушинга. 

У большинства обследованных нами больных болезнью 
Иценко — Кушинга (75%) имелась гиперальгезия, часто 
с элементами гиперпатии на уровнях Сз, О, Эю-, М, 
В: 5. Имеющаяся здесь гиперпатия свидетельствует о за- 
интересованности симпатических элементов. У этих 
больных имелась болезненность кожной складки, в 30- 
вах гиперальгезии отсутствовала адаптация к боли, 
а у некоторых больных боль носила чрезвычайно резкий 
характер и «разбегалась» на участки, выходящие за 
пределы зоны. Отмечая здесь наличие заинтересованности 
симпатических элементов, мы не можем отнести гипер- 
альгезию ‘исключительно за их счет, так как поражение 
симпатических узлов или бокового рога спинного мозга 
не вызывает гиперальгезии в форме корешковых поясов. 
Для них типично изменение кожной чувствительности в 
форме пятен, полукуртки, одной целой конечности или 
се части. Совпадение локализации дистрофических поло- 
сок с корешковой зоной гиперальтезии позволяет допу- 
стить также значение заднего рога в их генезе. 

Клиническая картина гипофизарных и межуточно-ти- 
пофизарных заболеваний состоит в основном из симпто- 
мов поражения нервной системы, особенно гипоталами- 
ческой области, где в трех обследованных А. И. Витинг 
(1964, 1969) случаях (при болезни Иценко — Кушинга 
и опухоли надпочечника) имелись явления серозного вос- 
паления. Кроме того, в клеточных элементах коры голов- 
ного мозга, его ствола и спинного мозга имелись 
изменения другого характера, а именно дистрофи- 


ческого. 
Здесь возникает ряд вопросов и прежде всего почему 
при болезни Иценко — Кушинга и при синдроме Кушин- 
твие опухоли коры надпочечника, 


га развившемся вследо 
имелись одинаковые явления асептического воспаления 


в диэнцефальной области и базофильная и 
за; как понимать генез дистрофических изменений в клет- 
ках толовного и спинного мозга. Возникает вопрос, могли 
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| ли воспалительные явления в гипоталамусе ЯВИТЬОЯ при- 

чиной и гиперплазии коры надпочечника, и ее опухоли, 
| В отношении возможности гиперплазии сомнений нет. 
| Болезнь Иценко — Кушинга, несомненно, может быть вы. 
| звана энцефалитом. 

Представляет также интерес вопрос о том, необходимо 
ли, чтобы для возникновения того или иного эндокринно- 
го синдрома произошло поражение самой гипоталамиче- 
ской области, или это возможно также и шри поражения 
других отделов головного мозга, расположенных выше 
| или ниже этой области, но связанных с ней анатомиче- 
| ски и функционально и образующих типоталамическую 
| систему. Следует пояснить, что именно мы имеем в виду 

под «гипоталамической системой». 

Котда понятием «гипоталамус» пользуется анатом, то 
1 имеется в виду ограниченная область головного мозга. 
Когда же это слово произносит клиницист или физиолог, 
то имеется в виду поистине огромный и сложнейший 
аппарат со стоящим в центре гипоталамусом, связанным, 
с одной стороны, со многими важнейшими отделами го- 
ловного и спинного мозга, а с другой — с гипофизом и 
через него со всеми железами внутренней секреции, с ко- 
торыми у гипоталамуса имеется и другая связь — через 
симпатический и парасимпатический аппарат. Отсюда п 
диапазон влияния как собственно гипоталамуса, так п 
«гипоталамической системы». 

я гипоталамуса представляется во многом не- 
ясной. В частности, нет достаточных сведений о наличии 
соматотопики в гипоталамусе. 

А. М. Гринштейн '(1946) ставит вопрос, имеются ли 
в гипоталамической области центры в истинном смысле 
слова или же ассоциативный диффузный аппарат, или и 
то и другое. Отвечая на этот вопрос, А. М. Гринштейн 
говорит, что эксперимент доказывает существование в 
гипоталамической области аппаратов, иннервирующих 
внутренние органы, но остается неясной более точная ‘их 
локализация. Известно, что дорсальное ядро блуждающе- 
го нерва состоит из расположенных в определенном по- 
рядке иннервационных центров ряда внутренних органов. 
Подобно этому типоталамическая область связана © бо- 
ковым рогом, в составе которого имеются иннервацион- 
ные элементы для потоотделения, пиломоторные и 
вазомоторные. Поэтому А. М. Гринштейн считает, 
что можно думать о наличии в гипоталамической 
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области структуры, аналогичной ядру блуждающег!о нер- 
ва, и что, следовательно, «мы имеем здесь ядра, стоящие 
в связи © различными группами органов — комплексные 
органоцентры». Далее он указывает, что наличие цент- 
ров ‘иннервации отдельных органов не исключает суще- 
ствования в гипоталамической области аппаратов, объе- 
диняющих функционально ряды органов при их деятель- 
ности. 

В работе, посвященной функции ядер подбугровой об- 
ласти, Г. П. Конради (1954) шитнет: «Волокна, выходя- 
щие из ядер гипоталамической (подбугровой) области, 
спускаются к среднему, продолговатому и спинному мов- 
гу, оканчиваясь на клетках, аксоны которых образуют 
преганглионарные волокна вегетативной нервной систе- 
мых. 

Говоря о развитии нервной системы, Н. И. Гращенков 
(1964) пишет: «Медуллярная трубка составляет, таким 
образом, спинной мозг © его тремя основными функци- 
ями — моторной, рецепторной и вегетативной. Любопытно 
также отметить, что в то время как моторная и рецеп- 
торная пластинки медуллярной трубки простираются не- 
одинаково далеко в оральном ‘направлении (по отноше- 
нию к головному концу), пограничная борозда, в которой 
расположены вегетативные центры, доститает межуточно- 
го мозга '(до гесеззиз ргаеорйсиз). Это обстоятельство 
имеет большое значение для понимания тесной взаимо- 
связи вегетативных ядер спинного мозга, а в последую- 
щем — симпатической цепочки с вегетативными ядрами 
межуточного мозга или, вернее, типоталамической обла- 
сти». Следовательно, здесь можно проследить пути вли- 
яний гипоталамуса на ткани и органы. Не совсем просто, 
вероятно, ‘и осуществление этих влияний. 

Для понимания этого следует обратиться к законам 
иннервации вообще. Известно, например, мнение Неаа 
(1908, 1911) о том, что таламический синдром является 
результатом расторможения зрительного бутра, причем 
Еоегз4ег (1927) считает, что зрительный бугор тормозит- 
ся не только корой головного мозга, но и полосатым те- 
лом, а А. М. Гринштейн (1946) указывает на возмож- 
ность в таких случаях раздражающего действия очага, 
находящегося вблизи рецепторных ядер зрительного бу:- 
ра. Следовательно, по аналогии имеются основания для 
того, чтобы предположить расторможение диэнцефальной 
области (точнее, гипоталамуса) в генезе тех эндокринных 
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синдромов, при которых имеет место усиление ЭНДокрин. 
ной функции. Там же, где эта функция изменена , 
сторону ее ослабления, мы должны предположить затор- 
можение или ослабление деятельности диэнцефальной об. 
пасти (гипоталамуса). К первой категории можно отнести 
такие заболевания, как гигантизм, преждевременное по. 
ловое и физическое развитие, возможно, акромегалия, 
ко второй — нанизм, отставание в физическом и половом 
развитии. К несколько иной категории принадлежат про- 
цессы, при которых ткани претерпевают изменения ди- 
строфического характера, т. е. те заболевания, при ко- 
торых изменяется структура тканей, например изменения 
кожи, подкожно-жировой клетчатки м ногтей, мышц, 
внутренних органов, например при болезни Иценко — 
Кушинга, при которой поражается сам гипоталамус. 

Представляет интерес причина наблюдающихся при 
этом заболевании изменений в клеточных элементах спин- 
ного мозга. Наиболее вероятны следующие возможности. 

Первая возможность. Дистрофические измене- 
ния клеток спинного ‘мозга, так же как и поражение 
нейронов головного мозга, обусловлены гормонотоксико- 
зом (стероидным). 

Вторая возможность. Поражение межуточно- 
гипофизарного аппарата вызывает дистрофические изме- 
нения избирательно в тех клетках спинного мозга, с ко- 
торыми анатомически и функционально связаны опреде- 
ленные ядра типоталамической области, пораженные в 
данном случае. Следовательно, здесь имеет место пато- 
логия тина вторичного перерождения. 

Каков бы ни был генез этих поражений, они должны 
иметь следствием ‘изменения иннервируемых тканей и 
органов. При этом должны страдать также другие звенья 
цепи, а именно клеточные элементы пограничного ствола 
и превертебральных ганглиев, подобно тому как это име- 
ет место в опытах Л. Я. Пинеса с сотр., котда при уда- 
лении разных эндокринных желез ‘у здоровых лаборатор- 
ных животных быстро развиваются дегенеративные из- 
менения в этих элементах нервной системы, а именно в 
превертебральных ганглиях, пограничном стволе и в 
спинном мозге — в клетках переднего, бокового и заднего 
рогов. 

Не имея достаточно убедительных доказательств сво- 
ей точки зрения, мы все же попытаемся изложить ее их 
обосновать, хотя, возможно, и в недостаточной степени. 
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Это необходимо, ибо представленные здесь факты требу- 
ют объяснения хотя бы в форме рабочей типотезы. Мы по- 
лагаем, что более вероятна вторая точка зрения, и вот 
почему. 
Работая на протяжении почти двух десятилетий в Ин- 
ституте эндокринологии, мы наблюдали больных разны- 
ми эндокринными заболеваниями. Возьмем для примера 
больных сахарным диабетом, развившимся после инфек- 
ции. У этих больных мы видели те же спинальные симп- 
томы сегментарного характера, что и при других гипо- 
физарных или  межуточно-гипофизарных синдромах, 
а именно парез мышц проксимального отдела конечностей 
и типеральгезию ‘или дизэстезию в Форме корептковых 
поясов, располагающихся на определенных уровнях тела. 
Связать патогенетически с диабетом эти неврологические 
изменения мы не можем, так как для диабета они не 
типичны и от него не зависят. Такую же патологию сет- 
ментарного характера мы видели у больных, страдавиих 
разными диэнцефальными формами: типогликемическим 
синдромом при отсутствии опухоли поджелудочной же- 
лезы, судорогами в типичной для тетании Форме, однако 
без признаков поражения околощитовидных желез и при 
нормальном содержании кальция в крови. Ту же невро- 
логическую симптоматику мы наблюдали ‘у некоторых 
больных несахарным диабетом. Таким образом, описы- 
ваемая вдесь невролотическая симптоматика наблюдается 
при ряде заболеваний, при которых нет истинного пора- 
жения эндокринных желез и при которых мы вправе 
предположить патолотию типоталамической области в ев 
части, регулирующей обмен. Не лишено интереса, что 
эти больные выздоравливают при противовоспалительной 


терапии. 


При других заболеваниях, при которых, несомненно, 


имеется заинтересоваяность гипоталамуса, но очаг по- 
ражения находится не внутри чето, а вне, мы ве наблю- 
даем ми пареза мышц проксимального отдела конечно- 
стей, ни согментарной гиперальтезии. Сюда чивоитен 
психогенная аменорея © функционального характера оча- 
гом в коре головного мозга, ожирение, развивитееся при 
очагах в ‘мезэнцефальной области и в варолиевом 9 
В последнем случае поражены проводники, а ме сам 
поталамус. : 

У больной А., получившей пу 
кости (рис. 6), наступила амено 


левое ранение основной 
рея без нарушения де- 
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6. Больная А. Пулевое ранение основной кости. 


тородной функции. У этой больной не было никаких от- 
клонении со стороны нервной системы, в частности не 
было пареза мышц проксимального отдела конечностей 
и сетментарной типеральгезии !. 

Среди трофических нарушений одним из наиболее 
редких является, вероятно, остеолиз, т. е. рассасывание 
костей. Если этот процесс поражает кости таза или по- 
звонки, то положение больного становится угрожающим. 
Большинство авторов предположительно трактуют этот 
процесс как нейродистрофический (В. К. Хорошко, 1943; 
С. Л. Левитин, 1948; С. А. Рейнберг, 1955; Б. Тессарек 
и пр. 1960; Г. И. Лаврищева, 1962; А. П. Вертей п 
Л. Я. Русакова, 1963; А. И. Розно, И. 3. Герман, 1963; 
С. М. Лишневский, 1964; В. В. Оржешковский, 1966; 
Н. М. Плотникова, 1968; В. Н. Селиванов, Н. Ф. Кань- 
шина, 1968, и др.). В ряде работ содержатся указания на 
вероятность такого тенеза. Так, сочетание остеолиза с 
псориазом (Б. Тессарек, В. В. Оржешковский, 41966, 
и др.) позволяет заподозрить связь заболевания с пора- 
жением вегетативной нервной системы. Некоторые авто- 
ры (А. И. Розно, И. 3. Герман, 1963; Н. М. Плотникова, 
1968, и др.) наблюдали регионарное расптирение сосудов 
в области пораженных участков костной ткани. При от- 
сутствии местного воспаления это вызывает подозрение 
на парез вазоконстрикторов. Локализация процесса тоже 
говорит о вероятной заинтересованности нервной системы 
при остеолизе. Имеются описания остеолиза нижней 
челюсти в сочетании со значительной атрофией мягких 
тканей нижней трети лица (А. П. Вергей и Л. Я. Руса- 
кова), пороза ТХ грудного позвонка и головки УШ и 1Х 
ребер, остеолиза левой половины таза и левого бедра 
(С. А. Покровский, Л. А. Баран, 1965), остеолиза право- 
го плеча вместе с атрофией дельтовидной мышцы, выра- 
женным парезом других мышц этой конечности, ее отеч- 
ностью, усилением оволосения правои половины р И 
правой руки с повышением ее температуры на 41°, осте- 
олиза У пальцев обеих стоп при тяжелой форме акроме- 
галии (Ветасеп, 1967). 

Особенно демомстративна благодаря сочетанию осте- 
олиза с другими вегетативно-обменными и ыы 
нарушениями описанная В. В. Оржешковским ( 


менорея 
1 Не исключено, что здесь имеет место психогенная аменор 


после травмы. 
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больная 24 года. У нёе отмечались пнфантилизм, Гипота 
нитализм, общее истощение, обширные очаги выраженной 
инфильтрации и типеремии кожи живота, волосистой ча. 
сти головы, верхних и нижних конечностей, обильное 
пластинчатое шелушение, мелкие суставы кистей были 
деформированы, ногтевые фаланги значительно Укороче- 
ны, ногти деформированы, поражены псориазом. Кромь 
того, имелся экзофтальм, на обеих руках и ногах наблю- 
далась гипестезия по типу перчаток и высоких чулок. 
Из анамнеза следует, что заболевание развилось в Дет- 
ском возрасте. Однако наличие инфантилизма и типого- 
нитализма делает более вероятным врожденный характер 
по крайней мере некоторых из описанных явлений. Та- 
ким образом, имелся синдром поражения гипоталамуса, 
Наряду с этими наблюдался акральный остеолиз — лити- 
ческая фезорбция костной ткани, локализованная глав- 
ным образом в периферических отделах конечностей. 

Гипестезию по типу носков отмечал при остеолизе и 
А. А. Мехоношин. Если добавить, что, по данным лито- 

д Ю . 
ратуры, рассасывание костей наблюдалось при сиринго- 
миелии, склеродермии, сахарном диабете, то предполо- 
жение о связи этой своеобразной и тяжелой дистрофии < 
поражением нервной трофики становится еще более обо- 
снованным. 

Переходим к нашему наблюдению, представляющему 
несомненный интерес. 

Больная Т. Х., 19 лет, наблюдалась нами амбулаторно. В кли- 
вику Центрального института травматологии и ортопедии АМН 
СССР поступила с жалобой на «затруднение в ногах при их дви- 
жениях», больше в левой. В возрасте 4 и 14 лет имели место эпи- 
лептиформные припадки. Настоящее заболевание — ощущение 
тяжести в левой ноге — возникло в конце 41966 г., когда движения 
ног еще не были затруднены. За полгода до этого больная упала 
при игре в волейбол. Зимой 1967 г. упала на правое колено, ощу- 
тила при этом боль в левой половине таза и стала прихрамывать. 
Предполагали туберкулезный коксит, эозинофильную гранулему, 
ретикулосаркому. Однако противотуберкулезное лечение, рентге- 
нотерапия и сарколизин не дали эффекта, явления нарастали. 
В 1969 г. были обнаружены аутоагрессивные лимфоциты в крови, 
в связи с чем применялась антилимфоцитарная сыворотка. Улуч- 
шения не наступило. Периодически возникало двоение в глазах. 
На консультации в клинике ЦИТО 26/УТ 1969 г. (Д. И. Фридберг) 
было отмечено: больная спокойна, контактна, жалуется на ня 
бость ног, приступы боли в висках без тошноты, без фотонсий. 
Объективно: умеренное общее ожирение, особенно живота. Стрии 
на левой половине живота, фиолетовые, горизонтальный БА 
размашистый нистагм. При тонких мимических сос, ВЫ 
меньшей степени при оскаливании, правый угол рта сто 
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сколько ниже, чем левый (Нотнагель), правая носо-губная склад- 
ка стлажена. Один правый глаз больная закрыть не может (Ра- 
вийо). Гипотрофия мышц левой голени. Несколько снижен тонус 
мышц бедер и голеней. Сила нижних конечностей и симптомы на- 
тяжения не исследуются из-за состояния костей таза и головки 
левого бедра. Произвольные движения нижних конечностей зна- 
чительно затруднены, особенно в левой, труднее всего — разгибаз 
ние левой голени. Имеется гиперальгезия в зонах Сз, Ол, Ою_12. 
Рефлексы с дву- и трехглавой мышц живые, выше слева, ко- 
ленные рефлексы живые, выше слева, ахилловы рефлексы со- 
хранены (о разнице сторон судить трудно). Слева — намек на 
рефлекс Пуссепа, истощаем. Диагноз: диэнцефально-спинальный 
синдром (возможно, энцефалит). Была рекомендована противовос- 
палительная рентгенотерапия (на оба виска) с последующим ле- 
чением антибиотиками. По техническим причинам это лечение 
предполагалось провести в другом лечебном специализированном 
учреждении, и больная была выписана. 

Вновь она поступила в ЦИТО 12/Х 1970 г. При повторной кон- 
сультации нами было констатировано значительное нарастание 
явлений, ухудшение состояния костей таза (рис. 7, а). Общее 
ожирение, особенно живота, плеч, груди, бедер. Симптом «грязных 
локтей» в резкой степени. Фиолетовые стрии справа на уровне 
П:_12 и бесцветные стрии слева на уровне О»_з. Спонтанный нис- 
тагм, мягкий, клонический, несколько оживляется в положении 
на боку, живее — влево. Экзофтальм справа. Резкая атрофия всех 
групи мышц нижнего пояса — ягодичных мышц с обеих сторон, 
всех мышц обоих бедер и голеней. Весьма выражена атония всех 
мышц нижних конечностей, особенно бедер. Резко снижена сила 
обоих бедер при хорошей силе обеих стоп. Имеется выраженный 
парез мышц бедер, больная не может оторвать от постели вытя“ 
нутую левую ногу, а также и правую. Активные движения в левом 
тазо-бедренном суставе резко ограничены. Нерезко выраженная 
гиперальгезия в зонах Сз, О, Эю-—12 © гиперпатией. Все сухожиль- 
ные рефлексы сохранены, выше справа. С обеих сторон — намек 
на симптом Бабинского, истощаем. Офтальмоскопия: УОП=1,0. 
Сосок зрительного нерва обоих глаз бледно-розовый, границы 
четкие. артерии и вены в норме. Содержание в крови неорганиче* 
ского фосфора 2,3 мг%, кальция 10,5 мг%, мукопротеинов 207 ед., 
белка 7,6%, билирубина 0,3 мгф, протромбина 93, активность 
телочной фосфатазы 3,6 ед. В моче кальция 0.507 г/сутки, фосфо- 
ра 0,700 г/сутки, аминоазота 333,5 мг/сутки. Гликемическая кри- 
вая: до нагрузки 66 мг%, через 15 мин — 92, затем — 475, 250, 131, 
100. 68 мгф. Остаточный азот 25 мгф. Рентгенограмма черепа без 
патологии. ЭКГ нормальна. 

Электроэнцефалография: общемозговые изменения в виде на» 
рушения основного ритма и негрубой диффузной ах 
сти, преобладающей в передних отделах. а обшир- 
ная деструкция костей таза слева и головки едренной кости с 
протрузией вертлужной ямки и деформация седалищной кости 
справа, по-видимому, в результате патологического перелома. 
Крестец разрушен, за исключением 1 крестцового позвонка и бо- 

й ва. 

От произошло внедрение головки левого бедра в по- 
лость малого таза. 26/ТУ больная была переведена в Институт 
нейрохирургии АМН СССР, где после обследования (статус см. 
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7. Больная Т. Х., 19 лет. 


а — гипоталамо-спинальный синдром, ожирение; б — обширная деструкция и 
остеолиз костей таза (более его левой половины); 


головки бедра и ее внедре- 
ние в полость малого таза; 11, ИТ, ГУ, У крестцовые позвонки и кончик рагру- 
щены тем же процессом. 


выше) был установлен диагноз: сегментарный остеолиз как спи- 
нальная дистрофия первично-диэнцефального генеза. Были прове- 


дены противовоспалительная рентгенотерапия и лечение антибио- 
тиками. 


Учитывая все сказанное выше, мы считаем, что парез 
мышц проксимального отдела конечностей и сегментар- 
ная гиперальгезия при диэнцефальных, точнее типотала- 
мических, синдромах связаны со вторичным поражением 
тех клеточных элементов спинного мозга, которые явля- 
ются этапными спинальными аппаратами гиноталамусл, 
участвующими в реализации его влияний на органы и 
ткани. 

В связи с этими выводами, которые напрашиваются 
при анализе наптего материала, представляют интерес 
данные литературы об изменениях в двигательной и чув- 
ствительной сфере при патологии гипоталамуса. 

Вообще нарушения в двигательной сфере при по- 
ражении типоталамуса, судя по литературе, наблюдаются 
весьма часто и носят мнотообразный характер. Здесь п 
общая слабость до панастении (Н. М. Иценко, 1946; 
Г. Д. Лещенко, 4954; А. М. Вялов, 1952, и др.), катаплек- 
сия (Н. М. Иценко, 1946; В. М. Слонимская, 1948; 
А. Я. Минц, 1958; Е. Ф. Давиденкова-Кулькова, 1959, 
и др.), дистрофическая миотония (Г. И. Маркелов, 1948; 
Н. И. Гращенков, 1954; М. А. Аксянцев, И. П. Коломий- 
цева, 1958; Н. А. Ильина, 1967), изменения мышечного 
тонуса (Д. С. Футер, 1958; П. М. Сараджитшвили, 1959; 
А. А. Элоян, 4970). Парез дистального отдела конечно- 
стей наблюдала С. И. Шахнович (1945); Д. Г. Шефер 
(1962) пишет: «Таким образом, у 154 больных из 350 
(444) с диэнцефальными синдромами наблюдались те 
или иные двигательные нарушения, а у 44 больных 
(125%) эти нарушения составляли основу страдания». 
По данным 3. Н. Шмидт, имели место диффузные или 
регионарные нарушения тонуса и парезы различных кс 
шечных групи конечностей — стойкие либо пароксизмал 
Кое связи с этим представляет большой интерес харак- 
тер двигательных нарушении, возникающих МН ВА 
‚жении ствола головного мозга и гипоталамуса. №". . Фиш 

з своих наблюдений: «...на- 
ман (1974) делает вывод и р а 
рушение деятельности лимбических о ыы с 
й 
формально не относящихся к собственно ея В. 
теме, приводит к изменениям в динамике 
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альных процессов, развертывающихся на спинальном 
уровне двигательного аппарата». Л. Б. Литвак (1966) 
пишет: «Значительно более мощное влияние на мотор- 
ную активность спинномозговых нейронов оказывают нис- 
ходящие воздействия ретикулярной формации, фаспола- 
тающиеся в мозговом стволе». И далее: «Эти ретикуляр- 
ные нейроны образуют бульбарный центр спинальной 
моторной деятельности, зависящей от притока прямых и 
непрямых (через подкорковые узлы, мозжечок) корко- 
вых импульсов». Затем автор указывает: «Все это опре- 
деляет и клинические особенности расстройства движе- 
нии и мыптечного тонуса при стволовой локализации па- 
тологического процесса. Отеюда, например, псевдосегмен- 
тарный тип нарушения с понижением мышечного тону- 

са и угнетением спинномозговых рефлексов (коленных), 
отмечаемый иногда при субтенториальных и стволовых 
процессах, внешне нередко представляющийся как ре- 
зультат периферической патологии» (подчеркнуто на- 
ми.—Д. Ф.). 

Работа Ф. В. Ботнарь (1971) посвящена расстройст- 
вам спинального кровообращения при церебральных ипе- 
мичесоких инсультах, при которых автор наблюдал «симп- 
томы поражения спинного мозга», а именно «изменения 
мышечного тонуса, сухожильных и периостальных реф- 
лексов, преимущественно в нижних конечностях, сегмен- 
тарную анестезию поверхностной чувствительности на 
фоне тотальной гемитипестезии». Далее автор пишет: 
«В спинном мозге у больных, умерших от церебрального ] 
ишемического инсульта, выявляются различной степени | 
дистрофические изменения со стороны оболочек, сосудов, 
серого и белого вещества с преимущественным пораже- 
нием нервных элементов передних рогов и промежуточ- 
ной зоны на уровне утолщений, а также висцеро-лвига- 
тельного ядра, главным образом в верхних трудных сег- 
ментах». Интерес представляет трактовка этих явлений: 
«Морфологические изменения сосудов спинного мозга при 
перебральных ишемических инсультах возникают, ПОВ 
димому, в результате нарушения функции ретикулярной 
формации головного и спинного мозга, ее синхронной т 
интегративной деятельности по отношению к анимальной 
и вегетативной нервной системе на уровне сегментарной 

на расстоянии». 
аа е и. появления спинальных и, 
в ‘частности, сегментарных нарушений при поражении 
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верхнестволовых образований — 
гипоталамуса, передиего 
работ. Так, в работе Н. 


ретикулярной формации, 
ит = в ряде 
не ЗЕ . Гращенкова, Е. М. Боевой, 
тр ецкой с соавт. (1965) говорится: «Влияние 
аа В, В —е 
конец двигательног о а. 
о анализатора, а включает в себя 
различные по направленности нисходящие влияния на 
опинальные уровни регуляции деятельности мышечного 
аппарата». И далее: «..юсобенно следует подчеркнуть зна- 
чение различных нервных, гуморальных и эндокринных 
факторов, участвующих в ее реализации». А. М. Гринштейн 
(1943) пишет: «Нисходящие системы переднего двухолмия 
возникают главным образом в среднем и глубоком слоях 
его серого вещества. Некоторое участие в образовании 
нисходящих систем переднего двухолмия принимают так- 
же поверхностный серый слой и перивентрикулярный 
слой. Часть волокон, возникающих в этих слоях, пере- 
крещивается вентрально от переднего двухолмия, обра- 
зуя фонтанообразный перекрест покрышки Мейнерта. За- 
тем они направляются каудально, лежа вентрально от 
заднего продольного пучка. Вследствие этого волокна эти 
носят название предорсального пучка ({азслс!аз ргае- 
Фотза!з). В пучок этот вступают также и неперекрещен- 
ные волокна из переднего двухолмия. Волокна этого пуч- 
ка спускаются в спинной мозг, где лежат в переднем 
столбе. Заканчиваются они, вероятно, у клеток передних 
рогов». Далее А. М. Гринштейн говорит: «В группе кле- 
ток сетчатого вещества, расположенного на уровне верх- 
них ножек мозжечка (пасеиз уегпёто-1аёегаИз фестепи), 
возникает пучок волокон, носящий название вентрально- 
го ретикуло-спинального пучка (аси тейси]0-зртаИз 
уептаз). Пучок этот в стволовой части мозга лежит ла- 
терально от заднего продольного пучка, в спинном 
мозге —в передних столбах его. При посредстве ретику- 
ло-спинальных пучков клетки сетчатого вещества стволо- 
вой части мозга, получающие импульсы от различных 
образований переднего мозга и мозжечка, могут переда- 
зать их спинальным двигательным клеткам. Функция и 
семиотика поражений сетчатого вещества ствола и рети- 
куло-спинальных путей почти совершенно не изучены». 
УБ. М. Шарапова (1965) говорится: а 
Зргавие, ЗВаушЬегз (41954), \Уаха (1958), АмзИи (195 ), 
Негз!еу (1958) дают основания считать, что ретикуляр 
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ные волокна, проходящие через бледное, чечевичное и 
хвостатое ядра, обеспечивают необходимый фон для пря- 
ведения в активное состояние сети вставочных нейронов 
спинного мозга. Без этой ретикуло-спинальной активно- 
сти дифференцированные движения, осуществляемые че- 
рез кортико-стинальный путь, были бы невозможны». 
Г. Мэгун (1960), подвергая обсуждению имеющиеся дан- 
ные о ретикуло-спинальных механизмах, заключает: «Та- 
ким образом, регулируя обратные связи мышечных ве- 
ретен посредством облегчения или торможения их гамма- 
эфферентной иннервации, ретикуло-спинальные системы 
располатают дополнительным мощным средством влияния 
на двигательную активность, воздействуя непосредствен- 
но на импульсацию в альфа-мотонейронах или на вста- 
вочные спинальные нейроны, связанные с ними). Н. И. Гра- 
щенков (1964), опираясь на данные литературы и соб- 
ственные наблюдения, указывает, что при поражениях 
головного мозга разного генеза наблюдается сочетание 
мышечных нарушений (пароксизмальный паралич, мио- 
тония, миопатия) с эндокринными, вегетативными и тро- 
фическими расстройствами. С этим согласуются и наши 
наблюдения (1964, 1966, 1969). О. Загер (1962) приводит 
мнение некоторых исследователей о том, что обонятель- 
но-мезэнцефальный пучок связывает кору обонятельного 
поля с вегетативными ядрами области серого бугра, и го- 
ворит: «Часть волокон этого пучка направляется книзу 
еще более каудально до сосковых тел, межножкового уз- 
ла ретикулярной формации среднего мозга и идет далее 
в спинной мозг через периэпендимарное серое вещество, 
заканчиваясь на уровне клеток бокового рога». И далее: 
«Тяж Шютца осуществляет связь между гипоталамусом, 
средним мозгом, продолговатым мозгом и даже спинным 
мозгом». О. Загер, напомнив, что еще И. М. Сеченов в 
опытах с торможением показал влияние высших диэн- 
цефальных центров на спинной мозг, приводит данные 
своих совместно с Киоса и сотр. работ (1955), где было 
произведено двустороннее разрушение наружной Ге 
бульбо-понтийной ретикулярной формации, и ка 
«Эти исследования показали также, что а 
ретикулярной субстанции контролируется корои ее 
то мозга, а с другой стороны, что ‘из сетчатого в т в. 
исходят импульсы, которые контролируют разряд гам —- 
х ето рога спинного мозга, а так 

и альфа-клеток передн р лов ь рога 
импульсы, регулирующие разряд клеток 
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спинного Мозга, имеющих отн 
сосудодвигательным рефлекса 

При поражении верхнестволовых уровней возникают 
нарушения и в рефлекторной сфере. 3. М. Гвоздикова 
отметила (1961), что однократное тотальное рентгеновское 
облучение (1000 Р) кроликов приводит к снижению по- 
рота возоудимости гипоталамуса. После этого гипотала- 
мус кролика стимулировался электрическим током через 
вживленные электроды, изготовлявшиеся из нити Вол- 
ластона диаметром 0,1 мм. Было отмечено, что раздра- 
жение гипоталамуса при сильном угнетении спинномовзго- 
вых центров, вызванном облучением, стимулирует безус- 
ловнорефлекторную деятельность животных, а при нор- 
мализации рефлекторной деятельности вновь подавляет 
ее. Если вследствие облучения наблюдается стойкое по- 
вышение возбудимости гипоталамуса, то нанесение элек- 
трического раздражения на него сопровождается еще 
большим угнетением спинномозговых рефлексов. Если 
после облучения деятельность гипоталамической области 
не изменяется, то не изменяются также и спинальные ре- 
флексы. А. С. Аматуни (1964) изучал влияние латераль- 
ного ядра гипоталамуса на рефлекторную деятельность 
спинного мозга. Он пришел к следующим выводам: «Раз- 
дражение боковых отделов гипоталамуса сопровождается 
сильным облегчением моносинаптического спинального 
рефлекса. В полисинаптической рефлекторной дуге не 
наблюдается при этом закономерных изменений. Гипо- 
таламические эффекты длительны и не сопровождаются 
феноменом отдачи. Из одной и той же области гипоталаму- 
са можно получить наряду с облегчающим тормозной эф- 
фект на моносинаптический рефлекс, если изменить ча- 
стоту раздражающего тока. По-видимому, при этом Ук 
место вовлечение дополнительных тормозных. мы ы 
каудальных отделов стволовой ретикулярной форм я 
Наши наблюдения В дни = ги- 
и Вагмана, доказывая ные" фуващии спинного мозга. 
поталамуса на двигательн авления и низкими 
Пробы с регистрацией кровяного р на наличие чисто 
специальными перерезками а око лазьтобнх 
нейронального пути гпипоталамич 


50 спинного мозга». ы 
и синаштические щек прут ара 
| Й . Кар 
гонейроны, О. 
мозга на люмбальные мо ‚ыы 
аз «Таким образом, все исследованные рукту 
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ошение К спинномозговым 
м». 
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ры среднего мозга оказывают отчетливые синаптические 
влияния на люмбальные мотонейроны. Значительная 
часть подобных раеакций, видимо, ‘опосредуется через 
дисинаптические пути, однако возможна и моносинапти- 
ческая рубро- и интерстицио-спинальная активация мото- 
нейронов». О. Г. Баклаваджян и Т. К. Киприян (1971) 
показывают гипоталамическую регуляцию электрической 
активности спинного мозга. Ссылаясь на ряд исследова- 
ний, Г. М. Клювер (1971) заключает: «Накапливается 
все больше данных в пользу того, что гипоталамус вли- 
яет также на рефлекторную активность спинното мозга. 
Экспериментальными исследованиями показано, что при 
раздражении среднего мозга и гипоталамуса в двига- 
тельных и промежуточных нейронах передних рогов спин- 
ного мозга можно обнаружить облегчающие и тормозя- 
щие эффекты». Таким образом, не вызывает сомнения 
возникновение нарушений спинального характера в дви- 
гательной сфере при поражении гипоталамуса. 

Имеется ряд работ, позволяющих в какой-то степени 
понять, почему при поражении стволовых и верхнество- 
ловых ‘уровней в отдельных случаях (видимо, в зависи- 
мости от локализации) возникают нарушения чувстви- 
тельности сегментарного характера. Так, Л. Б. Литвак 
(1962) в работе, посвященной патологии ствола, пишет: 
«Избирательные поражения этой области могут вызвать 
частичное нарушение глубокой чувствительности (в соот- 
ветствующих сегментах)». И далее: «Спино-таламические 
пути поверхностной чувствительности в мозговом стволе 
раслюлатаются в его наружном отделе, как и в спинном 
мозте, по закону эксцентрического расположения воло- 
кон, так что волокна от нижней половины тела проходят 
латерально и вентрально, а в верхней половине тела и 
лица (т. е. волокна тройничного нерва) медиально и дор- 
сально. Отсюда возможность ‘псевдосегментного типа 
нарушений поверхностной чувствительности при пора- 
жении продолговатого мозга». «Необходимо иметь в ви- 
ду,— продолжает автор,— что в мозговом стволе еще бо- 
лее, чем в спинном мозге, выражен другой путь для 
экстероцептивной, в основном болевой, чувствительно- 
сти — цепь коротких нейронов, проходящих через рети- 
кулярную субстанцию в восходящем направлении. Этим, 
очевидно, объясняется тот факт, что при стволовой па- 
тологии нередко вместо анальгезии отмечается снижение 
болевой чувствительности в отдельных сегментах тела». 
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В литературе им 
менения т не о 
ской области. Н. М. Ицен ты Е 
ванные боли ИЕ а и. 
ВС не их симпатический характер — 

ожно-подкожног 

оеделениийь в о слоя к сдавлению в 
зию. К овВВнино ем. - 
нарушений. Ф.М ие, не указывает локализацию этих 
блюдали при ЕН аи, 
ры и мозга пятна гип- 
Но ени . жыр ры полагают, что возникнове- 
ТЯ тройств обусловлено топическим 
таламусе. Работа С оО Зе 11970} Нови аи 

усе. а С. А. Ровинской (1970) посвящена сен- 
сорным расстройствам в клинике инфекционных пораже- 
нии межуточного мозга. Она также наблюдала разного 
рода нарушения чувствительности: гиперпатию, гипер- 
альгезию пятнисто-мозаичного, аксиального типа, сене- 
стопатию, нарушения схемы тела и наряду с этим тре- 
вогу, страх, кризы и др. С. А. Ровинская вполне обосно- 
ванно считает, что все эти расстройства можно объяснить 
поражением не одного только межуточного мозга, но и 
ето связей, вследствие чего вовлечены таламус, ретику- 
лярная формация и «разные уровни и механизмы нерв- 
ной системы». Л. Б. Литвак наблюдал при диэнцефаль- 
ных поражениях изменения кожной чувствительности в 
виде полоски тип- либо гиперестезии по средней линии 
лица или туловища. О сегментарной гиперальтезии и ги- 
перпатии при межуточно-гипофизарных формах патоло- 
гии товорят Д. И. Фридберг (1957), В. С. Каменецкий 
(1969), И. В. Голубева с соавт. (4970), Е. 3. Гинчерман 
(1971) им др. 

Зпачительный интерес представляет работа Л. Г. Чле- 
нова и С. В. Водогинской (4928), посвященная вопросу 
об интраталамической топике чувствительности. Они пи- 
шут: «Интересно, что на руке расстройства чувствитель- 
ности в нашем случае распространялись от проксималь- 
ных отделов к дистальным, тогда как на ноге они 
двигались в обратном порядке... Расстройства чуветви- 
тельности, как видим из рисунков, часто напоминают 
корешковые полосы, за которые они и принимались», 
В связи с этим особое значение получают данные О. За- 
гера (1962): «У кошки, обезьяны и человека удалось 

ическое представительство чувстви- 
тов тела в задне-латераль- 
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ном вентральном ядре (чувствительность нижней и верх- 
ней конечностей), в задне-медиальном вентральном ядре 
(дугообразном ядре — чувствительность лица) и лате- 
ральном вентральном ядре». 

Таким образом, ряд авторов наблюдали изменения 
кожной чувствительности при патологии гипоталамуса. 
Не вызывает удивления неодинаковость этих изменений. 
По-видимому, имеет значение топика поражения и, как 
это ‘имело место в случае Л. Г. Членова и С. В. Водо- 
гинской, а также, как полагает С. А. Ровинская, распро- 
странение процесса и на другие области головного мозга. 
Вообще же и другие признаки поражения гипоталамуса, 
как нарушения разных видов обмена, расстройства в дви- 
гательной, сосудистой, трофической и эндокринной сфе- 
рах, очень варьируют и у одного больного наблюдаются 
не все они, а только некоторые из них и к тому же в 
разной форме. Это же относится и к разным формам 
расстройства чувствительности, в том числе сегмен- 
тарной. 

Хорошо ‘известно, что сегментарный тип нарушений 
кожной чувствительности связан с серым веществом 
спинного мозга. Так, М. Б. Кроль (1936) пишет: «Обычно 
дифференциальный диагноз между заболеванием серого 
вещества и заболеванием длинных проводящих путей про- 
водится под углом зрения того, что процессы в сером ве- 
ществе вызывают сегментные выпадения чувствитель- 
ности, а поражения длинных путей вызывают потерю 
чувствительности проводникового типа, т. е. начиная от 
высоты поражения до самого низа, с тем частым исклю- 
чением, о котором только что было упомянуто, а именно 
с освобождением крестцовых сегментов». 

Мы уже упоминали о данных литературы и наших 
наблюдениях, говорящих о всевозможных трофических 
нарушениях, возникающих при поражениях спинного 
мозга. И сейчас при. обсуждении вопроса о сегментарных 
нарушениях кожной чувствительности при поражения 
гипоталамуса мы хотели бы привлечь внимание к воз- 
можности сегментарного нарушения также и трофики 
при заинтересованности этой же локализации. В. Б. Зай- 
ратьянц (1968) при болезни Иценко — Кушинга (180 
больных) наблюдал остеопороз трудных позвонков У 
922% больных, поясничных —у 88,8%, турецкого сел- 
ла—у 66,9%, черепа —у 48,2%, костей таза — у 35%, 
трубчатых костей — у 19,2%, остеопороз же кистей ч 
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ож о больных. Нельзя не отметить, что остео- 
арии а мы и другие нарушения трофи- 
строфические полоски арез мышц плеча и бедра, ди- 
и жирового обмена р гене сосудистые (цианоз) 
терический горбик» регионарного характера — «климак- 
т ‚› ожирение живота, лица, похудание 

„„ оедер, ягодиц. Следует подчеркнуть, что в местах 
напоолее выраженных перечисленных трофических рас- 
строиств имеются и сегментарного характера зоны ги- 
перальгезии. Они, кстати скавать, весьма отличаются сво- 
ей формой корешковых полос от нарушений в форме 
пятен, подробно описанных Неаа (4908) и ранее отме- 
ченных Г. А. Захарьиным (1895). 

Таким образом, частота распространения остеопороза 
совтадает с частотой нарушений сегментарно-спинально- 
го характера, с таким постоянством наблюдающихся при 
болезни Иценко — Кушинга, при которой процесс чаще 
всего начинается с поражения верхнестволовых отделов. 
Этим объясняются и другие симптомы названного забо- 
левания, например столь постоянная здесь артериальная 
гипертония. Хорошо известно, что центры, регулирующие 
артериальное давление, находятся в стволе головного 
мозга. 

С. Окс (4969) пишет: «Вегетативные рефлекторные 
механизмы спинного мозга управляются высшими цент- 
рами, расположенными в головном мозге. Сердечно-сосу- 
дистый, дыхательный центр и центр терморегуляции об- 
наружены в ретикулярной формации мозгового ствола и 
ь гипоталамусе. Ядра гипоталамуса находятся в стенках 
ПТ желудочка ‘и в основании мозга. Гипоталамус — это 
тлавный вегетативный центр, на который оказывают вли- 
яние другие части мозга: кора, ретикулярная формация 
и особенно лимбическая система. В свою очередь гипо- 
таламус посылает ответные импульсы в кору и в веге- 
тативные центры ствола и спинного мозга». 

Представляют  болышой интерес высказывания 
Л. Я. Пинеса (1957) о гипоталамо-сшинальных связях. 
Он товорит: «Несмотря на полное разрушение дна и 
пентральното серого вещества ПП] желудочка, если опо 
происходит медленно, ряд важных вегетативных функ- 
ций может не страдать, так как эти функции выполня- 
ются и другими, более каудальными отделами централь- 
ной нервной системы (мост, продолговатыми, опиннои 
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мозг), которые в состоянии сами осуществлять вегета- 
тивные функции». Далее автор пишет: «По современным 
литературным данным, в гипоталамической области в 
настоящее время признают наличие топографически ог- 
раниченных комплексов клеток, связанных с отдельными 
органами непосредственно (гипофиз) или через посред- 
ство вегетативных центров продолговатото мозга (ядро 
блуждающего нерва) и спинного мозга (боковой фот, 
интермедиарная зона)... Возникающие в координирую- 
щих центрах гипоталамической области импульсы пере- 
даются нижележащим стволовым и спинальным центрам... 
Наконец, описанные выше центробежные пути вегета- 
тивных центров гипоталамической области обеспечивают 
передачу импульсов из этой области к гипофизу, ядрам 
ствола, продолговатого и спинного мозга... Две большие 
системы, тесно связанные друг с другом, обеспечивают ре- 
гуляцию обмена веществ: центры гипоталамической обла- 
сти, регулирующие обмен веществ, воздействующие на 
периферию путем импульсов, посылаемых в спинной мозг 
и системы гипофиза. В силу этого поражения железы п 
поражения тгипоталамической области дают сходную 
симптоматику». 

Таким образом, гипоталамус связан с вегетативными 
ядрами ствола головного мозга и спинного мозга, которые 
являются его этапными аппаратами. При патологии сис- 
темы гипоталамус — типофиз в этих этапных аппаратах 
возникают изменения, что обнаружено в ряде экспери- 
ментальных работ и клинических ‘наблюдений. 

Гистологические исследования А. И. Витинг, прове- 
денные у 2 больных болезнью Иценко — Кунгинга и у 
одного —<© синдромом Кушинга (опухоль коры надпочеч- 
ника), показали, что изменения в гипоталамической об- 
ласти носят характер воспалительной реакции, в то время 
как изменения в клетках переднего, бокового и заднего 
рогов спинного мозга имеют дистрофический характер. 
Поэтому возникает предположение, что эти дистрофиче- 
ски измененные клетки спинного мозга находятся в апа- 
томической связи с некоторыми пораженными ядрами ги- 
поталамической области, являясь как бы их рабочим 
аппаратом, звеном в системе нейро-гормонального обслу- 

живания разных тканей и органов. Поэтому экстирнация 
различных эндокринных желез У здоровых животных в 
опиае Л.Я. Пиноса (1932) или поражение, некоторых 
элементов гипоталамической системы У больных одина- 


ково вызывает дистрофического ха 
клеточных элементах спинного ‘мозга, являющегося зве- 
ном в системе обслуживания вегетативно-трофических 
(в широком смысле слова) функций организма, в той 
системе, которая связывает кору головного мозга с пе- 
риферическими тканями и разными органами, включая 
и железы внутренней секре 


и ции во главе с гипофизом, 
который анатомически и функционально чрезвычайно 
тесно связан с межуточным мозгом. Эта система должна 


иметь свои составные части, свои разделы, Одна такая 
часть, возможно, обслуживает систему пищеварения, дру- 
гая — сердечно-сосудистую систему, третья — половые 
функции, четвертая — обмен и т. д. Поражение этой 
системы на гипоталамическом уровне вызывает сложные 
клинические синдромы, например ожирение, артериаль- 
ную гипертонию и аменорею, нарушение углеводного 
обмена, несахарный диабет и т. п. К подобной клиниче- 
ской картине у одного больного может присоединиться 
глаукома, у другого — злокачественный экзофтальм, ди- 
строфические полоски или гинекомастия и т. д., в зави- 
симости от тото, какие клетки поражены. 

При поражении промежуточного спинального звена 
наступают изменения в более ограниченных областях, как 
это имело место у больной, описанной Л. Я. Шаргород- 
ским и М. Б. Цукер (1937), у которой при экстрамедул- 
лярной опухоли (06) развился сахарный диабет, из- 
леченный удалением опухоли, или в наблюдениях 
Х. И. Ерузалимчик (1948) и А. С. Ремезовой (1964), 
когда при ранении пограничного ствола на уровне лопат- 
ки развивалась гинекомастия. 

Гипоталамо-спинальные синдромы специфичны, и нет 
сомнений в том, что каждая клиническая форма связана 
с патологией определенных анатомо-физиологических ап- 
паратов, другими словами, разных клеточных групи в го- 
ловном мозге. Эти клеточные группы связаны с опреде- 
ленными спинальными аппаратами на определенном 
уровне. Не случайно дистрофические полоски ина 
да наблюдаются на одних и тех же участках тела пр 
болезни Иценко — Кушинга и синдроме Кушинга, часто 
при диэнцефальном ожирении. В каждом случае, вернее, 

й отдельной форме типофизарного заболевания 
тр азные клеточные скопления гипоталз- 
ом. ми спинальными «рабочими ап- 
муса, связанные со своими аланы 
паратами». Считается, что, например, при 
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рактера изменения в 


инкрет гипофиза действует непосредственно на Ткани, 
вызывая их рост. Нельзя ли, однако, предположить дей. 
ствие соматотропного гормона на межуточный мозг и че. 
| рез него — на аппараты, связанные с процессом роста, 
И Тогда нетрудно будет понять патогенез случаев так на- 
зываемото акромегалоидного синдрома, возникающего без 
| опухоли гипофиза, но на фоне гидроцефалии, энцефали- 
| та ит. д. Если связывать рост тканей только с гипофи- 
| зом, то нам будет трудно понять патогенез парциаль- 
ных нарушений роста, когда происходит рост одной сто- 
| пы, одной половины нижней челюсти и т. д. Эту форму 
} патологии будет легко понять, если связать ее с пораже- 
| нием отдельных участков периферических элементов тро- 
фической нервной системы, например с определенным 
отделом бокового рога спинного ‘мозга, пограничного 
ствола, превертебрального ганглия. В настоящее время 
об этом можно говорить только предположительно. 
Известно, что гипоталамическая система является 
стыком очень мнотих процессов. Поражение этой и по- 
граничных с ней областей вызывает многообразную па- 
тологию постоянного либо пароксизмального характера. 
В этой связи особый интерес представляет патотенез 
катаплексии, которая наблюдается при разных эндокрин- 
ных заболеваниях, например при болезни Иценко — Ку- 
пинга. Катаплектоподобные феномены мы видим и при 
тиреотоксикозе. Так как парез мышц бедер мы наблюдз- 
ем при разных формах диэнцефальной патологии, с ко- 
торой связывают также и катаплексию, то, естественно, 
се патогенез представляет особый интерес. В происхож- 
дении этой формы не могут играть роль ни воспаление, 
|| ни опухоль, ни кровоизлияние. Здесь может иметь место 
и’ только временное фразмыкание, временное нарушение 
|| проводимости — шо типу «функциональной асинашсим» 
Н. И. Гращенкова (1948). И тут, как и при некоторых 
феноменах, наблюдающихся при тиреотоксикозе, перед 
нами встает проблема отношения гормонов к медиации 
(Д. И. Фридберг, 1961, 1966; В. Н. Бабичев, 1964, 1965, 
1967; Л. М. Гольбер и др., 1971; В. Я. Игнатков, 1971). 
Высказанное нами мнение о роли функциональной 
асинашсии в генезе некоторых пароксизмальных миюпле- 
гий находит подкрепление в свете некоторых фактов. На- 
ше внимание было особенно привлечено тем, что О 
тие периодического паралича конечностей может вы 
остановлено и даже ликвидировано, если Уонеть наче 
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нь движения еще не охваченными параличом 
;-. ты частями конечностей. Это явление требует 
По данным литературы (Р. М. Гланц и др. 1949), при 
ыыы увеличивается количество ацетилхолина. 
к. Жи, иж 
оличества ацетилхолина происхо- 
дит деполяризация синаптических полюсов с прекраще- 
нием сокращения мышц. Приступ пароксизмальной мио- 
плегии возникает чаще всего после покоя, что сопровож- 
дается накоплением ацетилхолина. Если больной 
просыпается в момент, когда паралич охватил только 
проксимальные отделы конечностей, и тут же начинает 
производить движения их дистальными отделами, то воз- 
никает расход ацетилхолина и уменьшение его количест- 
ва, что будет способствовать восстановлению синаптиче- 
ской проводимости. 
Мы указывали на значение синаптической передачи 
у подобных больных (1965). Н. А. Ильина тоже допуска- 
ет значение этого момента (1967): «Электромиографиче- 
ское обследование позволяет в первую очередь говорить 
об изменениях на уровне мышечного волокна, хотя воз- 
можны нарушения и в области нервно-мышечной пере- 
дачи, а также аксона». По-видимому, в пользу значения 
синаптической проводимости говорят также и наблюде- 
ния В. И. Шахновича (4882), где при лечении больного 
атропином и хинином приступы пароксизмальной мио- 
плегии урежались. 
Таким образом, 
пользу тото, что при па 


многие данные свидетельствуют в 
роксизмальной миоплегии имеет 
место «функциональная асинапсия» Гращенкова. Естест- 
венно, в патогенезе столь сложного феномена играют 
роль еще и разные другие моменты. Однако значение 

функциональной асинапсии не подлежит сомнению. 
Практическое значение этого состоит в том, что в 
каждом отдельном случае пароксизмальных миоплегии 
необходимо обследовать больных © целью наити тажие 
моменты, которые у данного больного могут вызывать 
затруднения синаптической проводимости. Какие Еве 
можно сделать на основании всего изложенного? = 
4. Среди диэнцефальных (вернее, типоталамических ) 
синдромов существуют еще и гипоталамо-спинальные, 
удельный вес которых в диэнцефальной патологии, ве- 
роятно, велик и которые характеризуются наличием 
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симптомов спинального генеза. При этом спинальные 
явления не существуют здесь самостоятельно и наравне 
с диэнцефальными. Они являются следствием поражения 
диэнцефального (гипоталамического) отдела головного 
мозга и возникают как вторичные при первичном пораже- 
нии гипоталамуса, ибо связаны с ним анатомически 
функционально, как его периферические аппараты. 
2. Детали этих синдромов следует изучить, вызывая в 
эксперименте различные гормонотоксикозы, например 
кортизонотоксикоз, и исследуя затем серию препаратов 
гипоталамической области и спинного мозга. 

3. В настоящее время при болезни Иценко — Кушинга 
производят тотальную адреналэктомию в тех случаях, 
котда нет опухоли надпочечника, а имеется его гипер- 
плазия и гиперфункция, связанная, возможно, с гипер- 
иннервацией вследствие поражения гипоталамической 
(в широком смысле слова) области, возможно, и с повы- 
шенной выработкой АКТГ. Учитывая механизм гипотяа- 
ламо-спинальных синдромов, а также случай, описанный 
М. Б. Цукер и Л. Я. Шаргородским, следовало бы вместо 
сложной и небезопасной адреналэктомии попытаться 
умерить гипериннервацию надпочечника, блокируя эти 
импульсы где-нибудь на их пути, допустим, для начала, 
путем новокаинизации спинальных корешков О1э—1Тл. 
Даже при том, что иннервация надпочечника не опрани- 
чивается этими путями, появление сахарного диабета и 
его исчезновение в связи с наступившей компрессией и 
последующей декомпрессией спинальных корешков п0- 
зволяют допустить возможность некоторого эффекта при 
предложенных мероприятиях и в отношении надпочеч- 
ника. 

Можно высказать предположение, что при более дли- 
тельно протекающих и грубых процессах в гипоталами- 
ческой области, как это имеет место, например, при бо- 
лезни Иценко — Кушинга, изменения в спинном мозге 
происходят по типу вторичного перерождения, в то вре- 
мя как при не длительно существующей и менее резко 
выраженной патолотии гипоталамической области нару- 
шения в спинном мозге идут преимущественно по типу 
«функциональной асинапоии» Гращенкова. В этой связи 
возникает предположение о том, что в совместной функ- 
ции межуточного мозга и гипофиза имеет большое зна- 
чение механизм нарушения проводимости, в частности в 
отношении выделения медиаторов, а также их действия. 


И 
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Всякого рода патология межуточно-гипофизарного апиа- 
рата может привести к функциональной асинапсии в 
разных системах, что выражается в различных приступо- 
образно протекающих феноменах, как катаплексия, нар- 
колепсия. Вероятно, это в какой-то степени имеет значе- 
ние и при миотонии, миастении и некоторых других кли- 
нических формах. 

Резюмируя, можно предположительно высказаться в 
пользу того, что: 

а) при первичном поражении отдельных ядер гипо- 
таламуса возникают вторичные дистрофические измено- 
ния клеток в связанных с ними функционально и анато- 
мически этапных спинальных центрах или также и в 
симпатических узлах и некоторых областях головного 
мозга. По-видимому, влияние гипоталамуса на ткани и 
органы реализуется в значительной степени именно че- 
рез периферические аппараты. Дальнейпгие исследования 
уточнят это положение, которое может иметь значение 
для лечения путем блокирования влияния гипоталамуса 
на ткани и органы при его патологическом состоянии, 
например, воздействием на периферические нервные ап- 
параты; 

б) наряду с диэнцефальными синдромами существуют 
диэнцефально-спинальные (гипоталамо-спинальные); 

в) представленные материалы оправдывают рекомен- 
дацию проводить наряду с мерами по поводу аденомы 
гипофиза (большие дозы рентгеновых лучей) также про- 
тивовоспалительную  рентгено-медикаментозную  (анти- 
биотики, химиопрепараты), противоаллергическую и про- 
тивоотечную терапию. Однако опыт показал, что при уже 
развившейся болезни Иценко — Кушинга наплучиим ле- 
чебным методом является двусторонняя адреналэктомия. 


т 


Неврологические и клинико-анатомические 
параллели при болезни Иценко— Кушинга 
и синдроме Кушинга 


В первом разделе подробно описана клиника наруше- 
ний со стороны нервной системы, наблюдающихся при 
болезни Иценко — Кушинга и синдроме Кушинга, и 0б- 
суждены вопросы топической диагностики и патогенеза 
этих явлений. Совокупность этих явлений составляет свое- 
образный синдром поражения головного и спинного моз- 
га, в основном в клеточных элементах. 

Анализ приведенных там клинических данных не о0с- 
тавляет сомнения, что в клинической картине болезни 
Иценко — Кушинга симптомы поражения нервной сис- 
темы занимают видное место. Поэтому уточнение 
топической диагностики представляет здесь особый 
интерес. 

Все это заставило нас обратиться к литературе, посвя- 
щенной морфологическим изменениям в нервной системе 
при болезни Иценко — Кушинга. Головной мозг иссле- 
дозался неоднократно. При этом рядом авторов постоянно 
обнаруживались изменения в гипоталамической области. 
По данным литературы (Н. М. Иценко, 1946; Д. И. Фрид- 

берг, А. И. Витинг, 1964, 1969; Л. Соффер и др., 1966; 
Б. Б. Зайратьянц, 1968, и др.), в головном мозге наблю- 
даются кровоизлияния, дистрофические изменения кле- 
точных элементов, гидроцефалия, атрофия коры головно- 
го мозта. Насколько нам известно, спинной мозг при этом 
заболевании до нас исследовал только Н. М. Иценко у 
3 больных. У одного из них изменений не было обнару- 
жено. У другого были отмечены дистрофические измене- 
ния клеток бокового рога. У третьего имелось кровоизли- 
яние в боковой рог спинного мозга. К сожалению, эти из- 
ьменения описаны недостаточно подробно. Остается неиз- 
вестным, на каком уровне спинного мозга они имелись. 
Поэтому явилась необходимость исследовать не только го- 
ловной, но и особенно спинной мозг при болезни Иценко— 
Кушинга. Это исследование было произведено А. И. Ви- 
тинг. Был исследован головной и спинной мозг 2 больных 
болезнью Иценко — Кушинга и одной больной с опухолью 
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надпочечниика. Всё больные 
клинике ВИЭЭ. 


Приводим краткие данные из истории болезни этих 
ООЛЬНЫХ. > 


находились на лечении в 


НВ. 28 ет, Поотуших в плитку ВИО в 48 раз 
лет прекратился рост, больной стал полнеть, поя- 
реше. в голове и разных частях тела, развился матронизм, 
=== ^ промфя, рт нижние конечности. С 17 лет после гриппа 
вой На протяженфи очувствие, усилились головные боли. Боль- 
многих лет систематически злоупотреблял 

алкоголем. 

Объективно: рост 140 см, вес 57 кг. Рассеянные Участки пиг- 
ментации, депигментации и шелушения кожи. Скудное оволосение 
на лице; на лобке — по женскому типу. Ожирение, особенно лица, 
груди, живота, шеи и спины в области УП шейного и 1 грудного 
позвонков; уменьшение подкожно-жирового слоя на конечностях. 
Акроцианоз. Пульс 96 в 1 мин. Артериальное давление 160/90 мм 
рт. ст. Увеличена печень. Отмечается атрофия мышц лопаточно- 
плечевого пояса, ягодиц, бедер, парез мышц плеч и бедер, менее — 
голеней. Гиперальгезия в форме корешковых поясов на уровнях 
Сз, Эи-12, №. Нерезко выражен симптом Ласега с обеих сторон. 
Болезненность икроножных мышц при сдавливании. Снижение 
всех сухожильных рефлексов. Резко выражен симптом Маринес- 
ко—Радовичи и Якобсона—Ласка с обеих сторон. Имеются выра- 
женные изменения психики: раздражительность, снижение памя- 
ти, сужение круга интересов, периоды апатии. Рентгенологически 
установлены пороз и деформация тел позвонков, спинки турецко- 
то седла. Офтальмоскопия: резко выражена ретино- и ангионпатия. 
В дальнейшем развились нефрит, гнойный плеврит и пневмония. 
Состояние больного ухудшалось, и он умер 15/ЛУ 1958 г. 

Диагноз: болезнь Иценко—Кушинга, гипоталамо-спинальный 
синдром, цирроз печени, хронический нефрит, правосторонний 
гнойный плеврит. Анатомический диагноз: болезнь Иценко—Ку- 
шинга, маленькая базофильная аденома в передней доле гипофи- 
за, гипертрофия стенок желудочков сердца, нефроцирроз, остео- 
пороз позвонков и грудины, аневризмы сосудов капсулы гипофиза 
в его переднем отделе с их тромбозом. Множественные жировые 
некрозы в поджелудочной железе и в подкожно-жировой клетчат- 
ке, подострая токсическая дистрофия печени, некротический неф- 
роз, асцит, преимущественно  правосторонняя. нижнедолевая 
интерстициальная пневмония и правостороннии осумкованный 
нем Т. Т., 42 лет. Заболела в возрасте 35 лет, после родов. 
Стала быстро прибавлять в весе, округлилось лицо. Самочувствие 
оставалось хорошим. В последние 3 года появились резкая раз- 
дражительность, жажда, головная боль, резкая а лица и 
шеи, артериальная гипертензия. Сахар в моче 0,5%. Улучшение 

у ило через полгода, после рентгенотерапии 
самочувствия наступило чер , Н 85. 
межуточно-гипофизарной области (3200 Р). На протяжении щ 
леднего года временами в глазах отмечала «летающие мушки», 
иногда перед глазами или сбоку как бы проходила тень, несколь- 
ко раз имела место диплопия. Уровень сахара в крови повысился 
до 290 мг%. Проведенный через год второй курс рентгенотерапии 


45 


в дозе 2400 Р улучшения не принес, развилась слабость В ногах, 
усилились головные боли, за год больная потеряла в весе 19 кг 
Менструации не прекращались: 

Объективно: дистрофические полоски на животе, в области 
отложения подкожного жира, сухость кожи. Клинически и рент- 
генологически установлен двусторонний гайморит. Оскаливанио 
хуже справа, язык несколько отклоняется вправо. Парез мыш 
плеч, выраженный парез сгибания, разгибания, отведения бедер. 
Адиадохокинез с обеих сторон. Гиперальгезия и типерпатия в 
форме корешковых поясов на уровне П._5, гиперальгезия 0—1. 
Брюшные рефлексы отсутствуют, все сухожильные — снижены, 
Имеется хоботковый рефлекс. 

Диагноз: подозрение на опухоль правого надпочечника. Орга- 
ническое поражение головного мозга, типоталамо-спинальный 
синдром. 20/Х 1958 г. была удалена опухоль правого надпочечни- 
‚ка. Опухоль круглой формы, размером 5Ж5 см, желтого цвета, 
Микроскопическое исследование: кортикостерома '. Опухоль состо- 
ит почти исключительно из светлых клеток коры надпочечника с 
пенистой протоплазмой. Опухолевые клетки собраны в группы — 
дольки. Значительно выражен полиморфизм ядер. В ядрах круп- 
ных клеток наблюдаются вакуоли, имеет место полиамитоз. 
Встречаются неболышие группы темных клеток. Вблизи от капсу- 
лы опухоли отмечен участок светлых клеток коркового вещества 
с резко измененными ядрами. В этом месте отмечается пикноз 
ядер. Местами они имеют звездчатую форму. После операции ар- 
териальное давление снизилось до 160/85—130/80 мм рт. ст., в по- 
следующие дни оно повышалось до 165/100 мм рт. ст. Сахар крови 
224—113 мг%. На 10-й день после операции у больной повысилась 
температура (до 39°), на дне операционной раны имелись некро- 
тические участки с ихорозным отделяемым. Развилась двусторон- 
няя застойная пневмония, и 7/ХТ больная умерла. 

Диагноз: опухоль правого надпочечника, надпочечно-корко- 
вый синдром. Органическое поражение головного мозга, гипотала- 
мо-спинальный синдром. Анатомический диагноз: состояние после 
операции удаления опухоли правого надпочечника. Из заключения 
патологоанатома: тонкие, дряблые скелетные мышцы, легко рвут- 
ся, кости без труда режутся ножом, головной мозг умеренно оте- 
чен, мягкая мозговая оболочка напряжена; поверхностные сосуды 
и сосуды головного мозга значительно переполнены кровью, В 
лобных отделах — очаги подоболочечных кровоизлияний; мелкие 
диапедезные кровоизлияния в районе хвостатого тела, вблизи по- 
лости бокового желудочка, во внутренней капсуле слева, в задних 
отделах полосатого тела справа; многочисленные кистозные обра- 
вования в белом веществе передних отделов лобных долей, вблизи 
мозолистого тела, впереди полости переднего рога бокового же- 
лудочка, в хвостатом ядре, в нижних отделах скорлупы справа, в 
правом зрительном бугре, близко к полости ПИ желудочка, в гипо- 
таламической области; гипофиз несколько увеличен в размере, в 
толще его передней доли — опухолевые образования желтого цве- 
та, округлой формы, величиной с мелкую горошину. Щитовидная 
железа маленькая, бледно-розового цвета на разрезе, содержит 
обычное количество коллоида, околощитовидные железы умень- 


1 Термин «кортикостерома» предложен О. В. Николаевым. 
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шены в размере, шоколадного цвета н 
железа уменьшена в размере, мелкодо 
цвета на разрезе; двусторонняя сливная 

Больная А: И., 24 лет. Посту 
1957 г. Заболела в возрасте 22 


а разрезе, поджелудочная 
льчатого строения, серого 
пневмония. 

пила в клинику ВИЭЭ 24/Х! 


лет. Появилась тнусавость голоса, 
которая прошла после применения каких-то носовых капель. 


Вскоре стали беспокоить боли и жение в левой половине шеи, в 
зубах. Удалено было два зуба, оказавшихся здоровыми. С 23 лет 
ожирение живота, выпадение волос на голове, оволосение лица, 
аменорея, резкая слабость, вынудившая больную оставить работу. 
Вскоре стали беспокоить сильнейшие боли в пояснице, и больная 
перешла на постельный режим, была вынуждена лежать на пра- 
вом боку. Временами — булимия. 

Объективно: определить вос и рост больной не удается (она 
не может стоять). Отмечаются резкая сухость кожи, ее мрамор- 
ность, синюшные дистрофические полоски на коже живота, бедер. 
Оволосение на лобке по мужскому типу. Подкожная клетчатка 
развита недостаточно. Артериальное давление 220/130 мм рт. ст. 
Резкая болезненность всех суставов. Неврологическое обследова- 
ние крайне затруднено. Имеется атрофия мыпщ лопаточно-плече- 
вого пояса, бедер, ягодиц, области тенара. Исследование мышеч- 
ной силы и оболоченных симптомов не удается из-за резкой бо- 
лезненности. Имеется гиперальгезия в форме корешковых поясов 
на уровнях Сз—4, Оо-12. На левой руле рефлекс с дву- и трехгла- 
вой мышцы отсутствует, коленные и ахилловы рефлексы снижены 
резко и равномерно. Офтальмоскопия: резко выраженная ангиоре- 
тинопатия. Состояние больной ухудшалось, нарастали явления 
‘сердечной слабости, и 6/1 1958 г. больная умерла. ы 

Диагноз: болезнь Иценко—Кушинга, гипоталамо-спинальный 
синдром; атеросклеротический коронарокардиосклероз, нарушение 
кровообращения ПП степени. Анатомический диагноз: болезнь 
Иценко—Куптинга; аденома передней доли гипофиза. Из заклю- 
чения патологоанатома: порозность костей; гиперплазия надно- 
чечников; щитовидная железа обычных размеров, бледно-розового 
цвета на разрезе, содержит обычное количество коллоида; подже- 
лудочная железа обычных размеров, крупнодольчатого строения, 
серого цвета на разрезе; надпочечники несколько увеличены в 
размере, корковое вещество их богато липоидами. Микроскопиче- 
ское исследование: в толще передней доли типофиза — опухоле- 
вый узел, состоящий из клеток с базофильной протоплазмой, раз- 
меры базофильных клеток здесь больше, чем у ни 
ментов передней доли гипофиза; опухолевые клетки к За 
полигональную форму; в передней доле гипофиза главные — 
фильные клетки преобладают над эозинофильными; в надио НЫ 
ках — выраженная гиперплазия клеток коркового а 6 ной 
ко без образования аденом; геморрагический а А: 
доле правого легкого; дистрофические изменения пар 
ных органов. 


При гистологическом исследовании во всех 3 Ы 
была обнаружена опухоль передней доли о 
аденомы (доброкачественной). В головном ны 
диффузные и очаговые изменения. те р. е 
превалировали в гипоталамической области и протекал 
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по типу асептического воспаления с пикнозом и пролн. 
ферацией клеток сосудистой стенки (рик. 8), формирова_ 
нием глиозных и нейронофагических узелков на месте 
погибших нервных клеток (рис. 9). Особенно пострадали ' 
нервные клетки ядер с частичной демиелинизацией нерз- 
ных волокон и других прилежащих образований. Наряду 

с подостро протекающей воспалительной реакцией имелся 
значительный склероз мягких мозговых оболочек основа- 
ния мозга, фиброзное утолщение стенок сосудов этой 
области и разрастание соединительнотканных волокон в 
веществе головного мозга этой зоны, пассивное разраста- 

ние волокнообразующих астроцитов. Все это говорит в 
пользу длительно, вяло текущего воспалительного процес- 

са в гипоталамической области с исходом в склероз. 

Наряду с этой вяло текущей реакцией в различных 
отделах ствола мозга обнаруживались в большом количе- 
стве своеобразные микронекрозы с глиальным валом по 
периферии очажка. Эти очажки по своему строению на- 
поминали гранулемы Дюрка, описанные при малярии 
(рис. 10), глиозные розетки при отравлении окисью угле- 
рода или очажки в мозге на отдалении при первичных 
опухолях головного мозга (рис. 11). Такие микронекро- 
зы с глиозным валом наблюдались в большом количестве 
в вариолиевом мосту, в верхних отделах продолговатого 
мозга и полушариях мозжечка (рис. 12) с частичным 
разрушением медиальной и латеральной петель кортико- 
понтийного пути. В спинном мозге очаговая реакция на- 
блюдалась в передних рогах в виде дистрофии и значи- 
тельного (а местами полного) выпадения мотонейроноз 
медиальной пруппы шейного и поясничного утолщений, 
группы, которая иннервирует проксимальные отделы 
мышц плечевого и поясничного поясов (т. е. плечо и бед- 
ро) (рис. 13, 14 и 15). Это выпадение не сопровожда- 
лось видимой воспалительной реакцией и протекало по 
типу дистрофии © частичным расплавлением тигроида 
цитоплазмы и гибелью единичных нейронов. Подобные 
же изменения наблюдались и в клетках заднего рога. 

В несколько большей степени отмечалась гибель нерв- 

ных клеток в интермедиарной зоне. Вегетативные нерв- 

ные клетки бокового рога тоже были вовлечены в па- 
толопический процесс, но в меньшей степени, и эти из- 
менения носили характер первичного раздражения: кле- 
точное тело было несколько набухшим, увеличенным в 
объеме, ядро сдвинуто к периферии, имелся центральный 
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8. Больная Т., 42 лет. Кортикостерома. Гипоталамическая область, 
супраоптическое ядро. Асептическое воспаление с глиозной реакцией. 
Окраска по Нисслю. Ув. 10 Х 20. 


9. Больная Т. Супраоптическое ядро. Гибель нервных клеток, кейро- 
нофагия. Окраска по Нисслю. Ув. 10 Х 20, 


4 Заказ № 441 


10. Больной П., 28 лет. Болезнь Иценко—Кушинга. 
Образование гранулемы (типа Дюрка). 


Варолиев мост. 
Окраска по Нисслю. Ув. 
10Х 20. 


11. Больной П. Продолговатый мозг. Образование 


гранулемы (типа 
Дюрка). Окраска по Нисслю. Ув. 10 Х 20. 


Образование 
ечка. Окраска по Нисслю. 


12. Больной Т., 42 лет. Кортикостерома. Мозжечок. 
глиозного рубца в зернистом слое мозж 
Ув. 10Х 20. 

13. Больной Т. Шейный отдел спинного мозга. Грубое выпадение кле- 
ток переднего и бокового рогов. Значительное выпадение клеток 


вентро-медиальной группы. Окраска по Нисслю. Ув. 10Х 20. 


14. Больной П., 28 лет. Болезнь Иценко—Кушинга. Область нижнего 
шейного и верхнегрудного отдела сг-янного мозга. Грубое выпадение 
клеток переднего, бокового и заднего рогов, особенно вентро-медиаль- 
ной группы. Окраска по Нисслю. Лупа. 


15. Болезнь Иценко—Кушинга. Поясничный отдел спинного мозга. 
Грубое выпадение клеток переднего, бокового, заднего рогов. Окраска 
по Нисслю. Ув. 10 Х 20. 


тигролиз с уплотнением тигрои 
ного тела. рода по периферии 

Диффузная реакция в головном мозге проявлялась в 
виде умеренной диффузной пролиферации глиозных эле- 
ментов с формированием дренажной глии и дистрофиче- 
ских изменений значительного числа ганглиозных клеток 
в различных отделах коры и подкорковых образований 
по типу цитолиза с превращением клеток в тени или по 
типу ишемического изменения. В спинном мозге диф- 
фузной реакции глии не наблюдалось. 

Таким образом, если охарактеризовать патологический 
процесс в целом, то можно говорить о токсикодистрофи- 
ческой феакции, длительно протекающей в головном и 
спинном мозге с вяло текущей асептической востали: 
тельной реакцией в гипоталамической области. Наиболее 
вероятно, что эти изменения обусловлены какой-то пе- 
ренесенной в прошлом инфекцией, вызвавшей вяло те- 
кущий воспалительный процесс в головном мозге с пре- 
имущественным поражением его базальных отделов. 
Нельзя полностью исключить токсическое воздействие 
со стороны опухоли гипофиза, тем более если учесть ев 
непосредственную территориальную близость к гипота- 
ламической зоне. Что же касается клеточных изменений 
переднего, бокового и заднего рогов спинного мозга, то 
скорее всего они связаны с первичным повреждением 
соответствующих гипоталамических структур. 

Таким образом, в клинической картине болезни Ицен- 
ко — Кушинга значительное место занимают симптомы 
поражения головного и спинного мозга в форме своеоб- 
разного гипоталамо-спинального синдрома. Указанные 
клинические симптомы возникают достаточно рано, мор- 
фологические изменения, обнаруживаемые в этих случаях 
в центральной нервной системе, имеют большую давность. 
Все это говорит против связи указанных неврологу ч®- 
ских нарушений с осложнениями пароль, 
а свидетельствуют о их связи © самои болезнью а . 
Кушинга. Представляется наиболее вероятным, что р | 

И Й емы начинается © диэнце 
жение центральной нервной сист пот 
фальной области и скорее всего имеет ть ии: 
характер. Дистрофические же изменения, © щек ичный 
в головном и особенно в спинном мозге, имеют втор 


й обла- 
характер и связаны © поражением ых жа г 
сти, обусловливающим дисфункцию м очно-гипоф 


зарного аппарата. ч 


Клиннко-электроэнцефалографичеекие 
и электромиографические параллели 
при гиноталамо-спинальном синдроме 


В двух предыдущих главах были приведены наши 
клинические наблюдения и данные нейрогистологических 
исследований при некоторых гипоталамо-гипофизарных 
заболеваниях. При учете полученных данных не остается 
сомнения, что при верхнестволовых поражениях могут 
возникать сегментарные спинальные явления, и стано- 


вится понятным их происхождение. Поэтому возникла 
необходимость в обследовании больных методом электро- 
энцефало- и электромиографии. 


Электроэнцефалографическое — обследование 
О. Г. Россинским в лаборатории 
графии Института неврологии АМН СССР. Запись электроэнце- 
р: осуществлялась при помощи 17-канального чернильно- 
пишущего электроэнцефалографа фирмы «Мот КоВ4еп», ритми- 


ческая световая стимуляция — фотостимулятором той же фирмы. 
Обычные стандартные функциональные нагрузки, принятые при 
исследовании ЭЭГ, дополняли 


специальной методикой: больным 
наносили легкие уколы булавкой (как при исследовании чувстви- 
тельности) по всему телу, на каждой стороне отдельно, на фоне 
продолжающейся записи ЭЭГ. Электромиографическое обследова- 
ние выполнялось И. И. Сидоровым в лаборатории патологии движе- 
ний и нервной регуляции того же института при помощи четырех- 
канального катодно-лучевого электромиографа «Биофизприбор». 
Запись производилась с четырехглавой и двуглавой мышц бедер 
поверхностными электродами в состоянии покоя, при тонических 
реакциях (синергия с рук) и при максимальных произвольных 60- 
кращениях. 

Кроме того, регистрировалась продленная активность (оста- 
точная электрическая активность после максимального произволь- 
ного сокращения). Параметрами, по которым производилась оцен- 
ка электромиограмм, служили тип ЭМГ и амплитудная характе- 
ристика. 


За последние 3 года мы наблюдали амбулаторно около 200 
больных гипоталамо-спинальным синдромом. Из них методом 
ЭЭГ было обследовано по указанной методике 75 больных (69 жен- 
щин и 6 мужчин) и методом ЭМГ — 30 больных. 


производилось 
клинической электроэнцефало- 


Основная масса больных соответствовала по клини- 
ческим признакам вегето-сосудистому и нейро-эндокрин- 


ному синдромам по классификации Н. И. Гращенкова. 
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зВОДИлОСЬ 
нцефало- 
ктроэнце- 


Отнесение к определенной катего 
затруднения, так как у некоторы 
сочетание мышечных, трофическ 
гих расстройств. 

Среди друпих признако 


рии нередко встречало 
х больных наблюдалось 
их, эндокринных и дру- 


наков поражения нервной системы 
отмечались головные боли (в основном сосудистого гене- 
за) у 27 больных, головокружение (не системное) — у 49, 
нистагм —у 13, парез мышц бедер —у 38, своеобразный 
гиперкинез напряжения (по типу наблюдающегося при 
ожирении гипоталамического генеза) —у 12, сегментар- 
ная гиперальгезия —у 61 (односторонняя сегментарная 
гиперальгезия —у 1), заторможенность коленных реф- 
лексов —у 12, симптом Кернига — у 9, симптом Ромбер- 
га —у 6, катаплектоидные приступы — у 3, нарколен- 
сия —у 2, атрофия зрительных нервов — у 3, альтерниру- 
ющий синдром по типу Мийара — Гублера —у 41 (с оча- 
гом в правой половине варолиева моста — у 7, в левой — 
у 4). Рассеянная церебральная микросимитоматика нз- 
блюдалась у 32 больных, диэнцефальные кризы —у 27, 
эпилептиформные припадки — у 5, состояния дезориен- 
тации — у 7, височная эпилепсия — у 1, снижение умст- 
венной трудоспособности — у 12, невротический син- 
дром —у 16, шизофрения — у 1 больной. У ряда больных 
отмечались эндокринно-обменные нарушения: повышен- 
ный аппетит —у 6, жажда — у 11, ожирение —у 21, на- 
рушения менструального цикла — у 7, оволосение лица— 
У 5, появление бородавок на шее в форме ожерелья в 
период настоящего заболевания — У 2, ощущение прилива 
жара к телу —у 3, регионарный цианоз ягодиц и голе- 
ней —у 16, фолликулит в этой области —у 9, повышение 
артериального давления — у 27, повышение ие 
ного давления —у 12, дистрофические полоски — У 

б . 

ть ЭЭГ можно было разделить обследованных нами 
больных на шесть груши. Первая группа характеризует 

: персинхронного альфа- 

ся наличием на ЭЭГ покоя ги секунду, амплитудой 
ритма с частотой 9—10 колебаний в В ее 
до 110—120 мкВ, почти полным ре ической ак- 
отсутствием патологических форм 6иоэ ак г - 
тивности как на ЭЭГ покоя, так и после ег процент 
нагрузок. Для этой группы ваний мельканий и 
реакций усвоения ритмов (РУР) назааный период их 
относительно большой (до 4 с) би патологические 
наступления (рис. 16). В этой тр ыы 


16. Электроэнцефалограмма покоя больной Е., 50 лет. Регистрируется 
достаточно выраженный альфа-ритм с наклонностью к гиперсинхро- 
низации. 


17. Электроэнцефалограмма больной Н. К., 17 лет. 


А — в покое; Б — при нанесении болевого раздражения в зоны гиперальгезии. 
Стрелкой обозначено начало раздражения. 


формы активности при болевом раздражении зон гипер- 
альгезии наблюдались у 10% больных (рис. 17). С кли- 
нической стороны группа отличается незначительностью 
неврологической симптоматики, хорошим лечебным эф- 
фектом. Всего в группе было 9 больных, из них кризы 
наблюдались у 6 больных, 
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Больная В. Ф., 50 лет, об 
нарастание веса тела, сжима 
бости, по ночам «тянет и ра. 
ние ног, засыпание «на сек 


ратилась ЭЛУ 1974 г. 6 жалобами на 
ющие боли в затылке, приступы сла- 
у спухает затылок и шея», подкашива- 
нду», приступы внутреннего трясения, 
страх смерти, иногда — полиурию. Бывают состояния ВЯ 
ции — больная наливает чай в сахарницу, ставит продукты в гар- 
дероб и т. п. При сильном волнении теряет сознание, иногда при 
этом падает, пена у рта, потом приходит в сознание и тут же за- 
сыпает, просыпается с тяжелой головой. Жажда, выпивает 40 ста- 
канов воды в сутки. Иногда ощущение «как будто иду левой сто- 
роной вперед». Полнеть стала при второй беременности (28 лет), 
весила до 89 кг, в 39 лет весила 100 кг. Все явления постепенно 
развились после второй беременности. В 12 лет перенесла скарла- 
тину, в 20 лет — малярию, в 35 лет — желтуху, в 36 лет — гнойный 
аппендицит, ушиб головы (трещина черепных костей, рана дли- 
тельно гноилась, отходили осколки), в 37 лет — тонзиллит. Все 
инфекции —в тяжелой форме. Много психических травм. Заму- 
жем, двое детей. 

Объективно: рост 162 см, вес 108 кг, артериальное давление 
175/440 мм рт. ст. Пульс 80 в мин. Цианоз ягодиц, бедер, фоллику- 
лит. Ожирение диффузное. В обе стороны — горизонтальный нис- 
тагмоид. Парез сгибания и разгибания бедер. В позе Ромберга — 
пошатывание. Резкая гиперальгезия в зонах (Сз, 04, Ою-12, 91-5. 
Отоневрологическое исследование: нарушение функции подкорко- 
вых вестибулярных образований. Заключение окулиста: глазное 
дно нормально, артерии сужены, вены застойного характера. 
Внутриглазное давление 20 и 22 мм (по Маклакову). Битемпораль- 
ная гемианопсия в пределах 20°. Содержание сахара в крови 
99 мг%, общий анализ мочи и крови без отклонений от нормы. 
Был проведен курс противовоспалительной рентгенотерапии 
(600 Р) межуточно-гипофизарной области с последующим курсом 
инъекций пенициллина (10 млн. ЕД) и стрептомицина (8 млн. ЕД) 
с нистатином. Повторное обследование 22/У1: значительное улуч- 
шение, приступы прекратились, головные боли намного мене. 
Артериальное давление 135/85 мм рт. ст. 22/ХТ самочувствие ея 
ется удовлетворительным, за эти месяцы артериальное ре 
колебалось между 120/30 и 140/90 мм рт. ст. Приступов не было. 


У больной второй группы на ЭЭГ регистрируется га 
рошю выраженый альфа-ритм, бета-активность на уровне 
5—10 мкВ, медленные, нерегулярные волны, их дтонй 
туда не превышает 20—80 мкВ. В этой группе прош 
реакций усвоения ритмов световых мельканий 8—9 
сок и они имеют более короткий О а о 
(рис. 18). В 16% случаев в этои Ем: отмечалось 
вое раздражение зон гиперальгезии ( ниях тета-волн 
появление в теменно-центральных 56 мкВ (как на 
с частотой 5—6 в 1 мин, амплитудой С клинической сто- 
рис. 17). Во второй группе 12 больных. ‘меренной невро- 
роны большинство больных ЕН а у 6, состо- 
логической симптоматикой, кризы наблюд 


яния дезориентации — У 1. + 


18. Электроэнцефалограмма покоя больной Л. А., 37 лет. Во всех об- 
ластях мозга регистрируется хорошо выраженный, модулированный 


основной ритм с сохранением зональных различий и бета-активность 
средней и низкой частоты. 


Больная Л. А., 37 лет. Обратилась в поликлинику 18/Т 1971 г. 
по поводу гнетущего состояния, подавленности, особенно усилив- 
шихся в последнее время. Жалуется на потерю интереса к жизни 
(без суицидальных мыслей), боль в висках, лбу, глазных яблоках, 
сопровождающуюся тошнотой. Сон плохой, снохождение. Умствен- 
ная трудоспособность в основном сохранена. В детстве перенесла 
корь и скарлатину, тогда же (после гриппа) стали возникать 
кризы: тахикардия, потрясающий озноб, повышение температуры, 


обильное потоотделение; приступ заканчивается полиурией. Кри- 
зы прекратились после курса вливаний Ууротропина с глюкозой. 
Замужем, сыну 13 лет. М 


енструации в последнее время нерегу- 
Ь бывают через 2 нед 


ели, длительно. 
Объективно: питание 


хорошее, артериальное — давление 
140/95 мм рт. ст. Пульс 80 в 1 м Тоны а глуховаты. Кожа 
ятодиц цианотична, фолликулит. Зрачки: слегка р>5, правая 
глазная щель несколько шире левой, легкий экзофтальм слева. 
Влево — горизонтальный нистагмоид. Гинеральгезия в зонах С4 
Ли-12, 55 только на левой половине тела, в зонах Сз и $12 —6 
обеих сторон. Корнеальные рефлексы $<, брюшные — $<, все 
сухожильные — живые, $>1. Патологических рефлексов нет. Об- 
щий анализ к Е п. 5%, лимф. 44%, 
мон. 9%; не ` 


У больных третьей группы ЭЭГ характеризуется не- 
сколько дезорганизованным альфа-ритмом с амплитудой 
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19. Электроэнцефалограмма покоя больной Л. Р., 46 лет. По всем 
областям мозга доминируют нерегулярные медленные волны, на фоне 
которых отмечаются группы альфа-волн и временами заостренные 
тета-волны. 


40—50 мкВ, большим количеством тета-волн с амплиту- 
дой 20—40 мкВ, временами (на фоне почти полного от- 
сутствия альфа-ритма) появлением бета-активности сред- 
ней и низкой частоты с амплитудой 15—20 мкВ. Иногда 
регистрируются отдельные острые волны. Процент реак- 
ции усвоения ритмов световых колебаний низок, преоб- 
ладает короткий латентный период их наступления 
(рис. 19). В 45% случаев при нанесении болевого раз- 
пражения в зонах гиперальгезии регистрировалась тета- 
активность в виде пароксизмов в теменно-центральных 
областях мозга (ом. рис. 17). Клинически для’ больных 
данной группы характерно упорное течение заболевания 
с преобладанием выраженных признаков органического 
поражения головного мозга. 

В группе 20 больных. Эпилептиформные припадки 
имеются у 3, состояния дезориентации — У 1, кризы — 
у 4. : 

Больная Л. Р., 46 лет. Обратилась 4Л 1974 г. с а, 
приступы боли то в одном, то в другом ухе и м ЕО 
но на той же стороне боли в зубах обеих челюстей ие 


височной области, без тошноты; ночью боли ей без 
верхности шеи, плохой сон; общая идабость. без тошноты. Раз- 
ощущения вращения окружающих предме лярию, холецистэкто- 
дражительна, слезлива. Ранее перенесла Ма ри 


осле которой 
мию, гистерэктомию (фиброма), ОМИ ние, де 
прекратились тахикардия и пара о до этого была об- 
этих операций прибавила в весе 14 кг. Зад 


20. Электроэнцефалограмма покоя больной Н. К., 23 лет. Отмечается 
некоторая общая дезорганизация всех ритмов, регистрируются также 
группы бета-волн в виде пароксизмов. 


наружена артериальная гипертония. На протяжении ряда лет ста- 
ли очень уставать глаза, а потом появились боли в них, повыси- 
лось внутриглазное давление (до 40 мм), причем пилокарпин не 
оказывал влияния на внутриглазное давление. 

Была замужем, беременности не имела. 

Объективно: питание хорошее, артериальное давление 160/100 
мм рт. ст., пульс 72 в 1 мин. Зрачки $<0, реакция на свет не- 
сколько вялая, лучше — на конвергенцию. Правая глазная щель 
шире, при оскаливании — отставание справа. Парез сгибания и 
разгибания бедер. Дрожание пальцев вытянутых рук. Гипераль- 
гезия в зонах Сз, 0., Оо. Все сухожильные рефлексы живые, выше 
слева. Рефлекс Маринеско—Радовичи справа, менее — слева, име- 
ется хоботковый рефлекс. Консультация окулиста: помутнение 
роговицы обоих глаз, глазное дно нормально. Внутриглазное дав- 
ление справа — 27, слева —31 мм. Заключение отоларинголога: 
левосторонний хронический мезоэпитимпанит. Гликемическая кри- 
вая: натощак 443 мг%ф, с нагрузкой 50 г глюкозы — 165, 212, 216, 
186, 1441 мг% (через 2 ч). Диагноз: энцефалит, гипоталамо-спи- 
нальный и альтернирующий синдром по типу Мийара— Гублера, 
диэнцефальная глаукома. Лечение: рентгенотерапия гипоталамо- 
гипофизарной области (600 Р) с последующим лечением антибио- 
тиками, внутривенное вливание уротропина, через несколько ме- 
сяцев — биохинол. Течение болезни было упорным, артериальное 
давление держалось на высоких цифрах (до 185/110 мм рт. ст.), 
периодически уменьшалась головная боль, но ненадолго, внутри- 
глазное давление оставалось повышенным, после отдыха — 27 мм. 


У больных четвертой группы на ЭЭГ покоя регистри- 
ровались дезорганизованный альфа-ритм, медленная ак- 
тивность, преимущественно в виде тета-волн с амилиту- 
дой до 40 мкВ. Временами отмечались пароксизмы бета- 
волн низкой частоты с амплитудой до 20—25 мкВ 


(рис. 20). В 66% случаев на ЭЭГ регистрировались па- 
роксизмы тета-волн в теменно-центральных отведениях 
при нанесении болевого раздражения в зоны гипераль- 
гезии (см. рис. 17). С клинической стороны группа ха- 
рактеризуется выраженностью органического синдрома и 
упорным течением. В группе 11 больных, у 3 имеются 


эпилептиформные припадки, у 4 — состояния дезориен- 
тации, у 3 — кризы. 


Больная Н. К., 23 лет. Обратилась 19/УТ 1970 г. с жалобами на 
боли во всей голове, приступами, без тошноты, с потемнением в 
глазах, боли в них, жажду днем и ночью, нарастание веса. При 
хорошем ночном сне больная днем засыпает на работе на мгно- 
венье. Один раз стало «нехорошо, стукнуло в голову», не помнит, 
как очутилась на полу. Упускание мочи и прикусывания языка 
не было. Состояние дезориентации. Резкая раздражительность. 
Больна примерно год. За 3 месяца до начала болезни был «грипп» 
без катаральных явлений, с температурой до 39°, сильной толовной 
болью, болела с неделю. Замужем не была. Менструации в срок. 
Объективно: рост 168 см, вес 82 кг, артериальное давление 125/90 
мм рт. ст. Пульс 80 в 1 мин. Тоны сердца чистые. Резкий цианоз 
кожи ягодиц, бедер, голеней, стоп, менее — лица. Стрии на уровнях 
р., Ои—1». Оскаливание 5<). Парез сгибания бедер. При пробе 
Ласега — боль в пятке (с обеих сторон). Все сухожильные реф- 
лексы очень живые, выше слева. Справа — симптомы Россолимо. 
Симптом Сарбо положителен. Резкая гиперпатия в зонах Сз, Ба, 1», 
815. 

Консультация гинеколога:  макромастия. Офтальмоскопия: 
глазное дно и поля зрения нормальны. Общий анализ мочи и кро- 
ви без отклонений. Сахар крови 4107 мг%ф. Диагноз: хронический 
эниефалит, гипоталамо-спинальный синдром. Лечение: курс про- 
тировоспалительной рентгенотерапии, вливание уротропина в ве- 
ну, затем пенициллин со стрептомицином, нистатин. Наступило 
значительное улучшение, исчезли сонливость, жажда, боль в гла- 
зах, стала меньше толовная боль, не отмечалось состояние дезори- 
ентации, побледнели дистрофические полосы. Повторный осмотр 
22]Т 4974 г. Постепенно состояние стало ухудшаться, появилась 
толовная боль, сонливость днем, ощущение давления на глаза. 
Артериальное давление 140/100 мм рт. ст. Симптом Ромберга — 
намек. Маринеско — Радовичи — © обеих сторон. Очень болезненна 

височно-базальная точка Бехтерева с обеих сторон. 


На ЭЭГ больных пятой группы регистрируется гипер- 
синхронный альфа-ритм, заостренныи, ‘дезорганизован- 
ный, большое количество острых волн и пароксизмов те- 
та. и дельтачволн довольно — высокой амплитуды 
(до 60 мкВ). Реакции усвоения ритмов световых мелька- 
ний имеют короткий латентный период и отмечаются в 
широком диапазоие частот у всех больных. Проба с ги- 
первентиляцией вызывает появление или усиление па- 
роксизмов медленных волн (рис. 21), ив 45 % случаев 
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21. Электроэнцефалограмма покоя больной Т. Ф., 18 лет. Регистриру- 
ется четкая дезорганизация всех ритмов с преобладанием медленных 
волновых форм активности. 


медленная активность появляется при нанесении болево- 
го раздражения в зоны гиперальгезии (см. рис. 47). У ря- 


да больных пятой группы имеются органические пораже- 
ния головного мозга, у 2 — экзофтальмический энцефа- 
лит, у {— эпилепсия, у другой -— височная эпилепсия, 
У 1 — кризы. Всего в группе было 9 больных. 


Больная Т. Ф., 18 лет. Об 
на частые боли в области лб 
нением в глазах. В 
Учение дается ст 
ции (лежа в изол 
и живот), «боках», гипер- 
трихоз на крайне груба, 
резка. ВИ ли внутривен- 

аниями у ла, после чего 
наладились менстр этого были нерегулярны, 
побледнели стрии. ь, ветряную оспу, красну- 
ху, часто болела гр 


Объективно: ‘рост кружность головы — 56 см. 


фолликулит. Артериальное давление 

1 мин. Некоторое отставание интел- 

ко шире правого. Незначительный 
азгибания бедер. Мелкий, толчкооб- 
ркинез напряжения. Намек на симип- 
Гипералетезия в зонах Сз, О, Ою-а», 

ексы живые, без четкой разницы сто- 
острота зрения 1,0, глазное дно нор- 

ны, внутриглазное давление 21 и 
отоларинголога: грануляционный фарингит. 


62 


и С. 
РС г 


Ро. Электроэнцефалограмма покоя больной Н. К., 16 лет. Регистри- 
руется десинхронный тип биоэлектрической активности мозга. 


Рентгенография черепа: небольшое понижение пневматизации 
правой гайморовой полости. Моча и кровь без особенностей. Диа- 
гноз: гипоталамо-спинальный синдром (по-видимому, энцефалит). 


У больных шестой группы ЭЭГ покоя относятся к 
десинхронному типу. РУР световых мельканий отмеча- 
ются у 32% больных и имеют короткий латентный пе- 
риод (рис. 22). В этой группе лишь в 6% случаев реги- 
стрировалась медленная активность в ответ на нанесение 
болевого раздражения в зоне гинеральгезии. С клиниче- 
ской стороны группа характеризуется частым сочетанием 
поражения нервной системы с эндокринно-обменнымя 
нарушениями. В группе 44 больных. дезориентация на- 
блюдалась у 41, кризы— у 6. 


Больная Н. К., 16 лет. Обратилась 5/УТ 1970 г. После пережи- 
ваний стала нервной, появились жажда, приступы боли в области 
сердца, тревожный сон, стала хуже учиться, дома — груба. Ири- 
ступы дрожания, сопровождающиеся страхом смерти, сжиманием 
в области сердца. Приступообразная слабость ног. В 145 лет на 
молочных железах и животе появились окрашенные стрии,, потом 
они несколько побледнели. В раннем детстве — ожог левой руки 
кипятком, корь, ангина. Менструации с 11 лет, регулярные. В на- 
стоящее время принимает олеандомицин по поводу ангины. Объ- 
ективно: рост 164 см, вес 79 кг. Артериальное давление 140/70 мм 
рт. ст. Тоны сердца чистые, Пульс 76 в 1 мин. Стрии «перламутро- 
вого» оттенка на молочных железах и В области О!—Тл-›. Цианоз 
ягодиц и голеней, ярко выраженный фолликулит. Глазные щели 
Р>5$. Мелкий, толчкообразный, беспорядочный гиперкинез напря- 
жения. Гиперальтезия и гиперпатия в зонах Сз, Ра, Рэ-12, 91-5. Все 
сухожильные рефлексы живые, 2>5. С обеих сторон — губной 
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рефлекс. Консультация окулиста: глазное дно и поля зрения Нор. 
мальны. Внутриглазное давление 20 мм. Заключение отоларинго. 
лога: хронический тонзиллит, рекомендуется тонзиллэктомия, 05. 
щий анализ мочи и крови без отклонений. Сахар крови 93 мг. 
Микробиологическое исследование: при посеве из зева обнаружен 
рост белого стафилококка и диплококка. Диагноз: гипоталамо- 
спинальный синдорм на фоне хронического тонзиллита, выражен- 
ный астено-невротический синдром. Было предложено продолжать 
лечение олеандомицином. 15/УТ была вскрыта нагноившаяся киста 
левой миндалины, после чего больная принимала олеандоми- 
цин в течение еще 10 дней. Страх — реже и меньше. В дальнеи- 
шем заметное улучшение наступило после курса лечения тетра- 
Циклином. 


Таким образом, выявилось, что наибольшие наруше- 
ния биоэлектрической активности покоя отмечаются у 
больных третьей, четвертой и пятой групп, у которых и 
симптомы органическото поражения нервной системы 
наиболее выражены. В этих же группах имели место 
наиболее значительные изменения биоэлектрической ак- 
тивности, возникавшие ‘при нанесении болевого раздра- 
жения в зоне гиперальгезии. 

Небольшое сравнительно количество электромиогра- 
фически обследованных нами больных и неодинаковые 
ответы делают этот материал недостаточным для каких- 
либо окончательных выводов. Однако полученные данные 
необходимо обоудить. 

Двое больных не учитываются, так как они в детстве 
перенесли полиомиелит, что получило отражение на 
ЭМГ. У 12 больных ЭМГ не отличались от таковых у 
практически здоровых людей. Следует учесть, что 10 из 
этих больных были обследованы после лечения, давшего 
хороший эффект. Известно (Ю. С. Юсевич, 1963), что 
при умеренной выраженности процесса или улучшении 
состояния результаты электромиопрафии могут не отли- 
чаться от таковых в норме. У 4 больных ЭМГ свидетель- 
ствовало о перевозбудимости мотонейронов, иннервиру- 
ющих ‘исследованные мыпщы. 

В следующей группе (42 больных) имелось статисти- 
чески достоверное снижение по сравнению с нормой ами- 
литуд мышечных потенциалов (рис. 23). Это может быть 
истолковано по-разному. Возможно, здесь имеют значение 
механизмы феномена Орбели — Гинецинското. Не исклю- 
чается также влияние на сосудистое снабжение мыши. 
Приходится, наконец, учитывать специфику физиологии 
гипоталамуса, его влияние на гипофиз и другие эидо- 
кринные железы, на обмен веществ. В пользу участия в 
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ели место 
ческой ак- 
го раздра- 


тромиотра- 
›динаковые 
каких- 


23. Электромиограммы произвольного движения у больных Б. и К. 
Латеральная головка четырехглавой мышцы левого (1) и правого (2) 
бедер; медиальная головка двуглавой мышцы левого (3) и правого 
(4) бедер. Видно снижение амплитуд мышечных потенциалов. 


патологическом процессе поражения вегетативной иннер- 
вации мышц говорят и данные электромиографии. Однако, 
не имея в настоящее время достаточных данных для 
суждения об интимной стороне процессов, обусловивших 
патологические изменения, обнаруженные у больных при 
электромиографии, мы хотели бы отметить, что они все 
же были выявлены у 16 из 28 больных, а еще 10 были 
обследованы в состоянии значительного улучшения. Для 
клинициста все эти данные имеют несомненное значение. 
Вместе с тем необходимы дальнейшие исследования. — 


5 Заказ № 441 


Энцефалит с синдромом злокачественного 
экзофтальма (экзофтальмическии энцефалит) 


Выпячивание глазных яблок (экзофтальм) может 
быть обусловлено их механическим выталкиванием из 
глазницы при появлении в ней новой ткани (новообура- 
зование, паразит), отеком либо набуханием тканей глаз- 
ницы (например, синустромбоз) или вытягиванием 
глазного яблока вперед его косыми мышцами при парезе 
прямых мышц, например, овязанном с поражением гла- 
зодвигательного нерва. Экзофтальм может развиться и 
при церебральной патологии. Он описан при разных ло- 
кализациях патолотического процесса в головном мозге: 
в поясной извилине (Ратцег, 1960), в базально-височной 
области (М. Ю. Рапопорт, 1948), в области малого крыла 
основной кости (Теу, 1938), в передней и средней череи- 
ных — ямках (Е1ЗЪего, 
1933), в области верхней 
сфеноидальной щели 
(Д. И. Фридберг, 1961), 
в глазодвигательном нерве 
(рис. 24). Кроме того, мы 
неоднократно наблюдали 
легкий экзофтальм —одно- 
или двусторонний — пои 
ожирении, гирсутизме и 
других заболеваниях, там, 
где они были обусловлены 
поражением гипоталз- 
муса. 

При  дифференциаль- 
ной диагностике заболевл- 
ний, при которых наблю- 
дается экзофтальм, следу- 
ет помнить о том, что У 
некоторых людей имеет 
тратя В. М. лет Ушеа. место рожденный ок 
глазодвигательного нерв а чении Ффтальм — одно- Е ве 

. сторонний. Как ни стран- 
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но, но даже близкие род- 
ственники не всегда заме- 
чают наличие экзофталь- 
ма, считая, что он появил- 
ся только недавно. В тех 
случаях, когда, кроме эк- 
зофтальма, нет никаких 
других патологических 
явлений, необходимо про- 
смотреть ранние фотогра- 
фии обследуемого. Необ- 
ходимо учитывать также, 
что при высокой степени 
близорукости имеет место 
увеличение размера глаз- 
ных яблок (рис. 25). Все 
это говорит о значитель- 
ных  затруднениях при 
выяснении причин экзо- 
фтальма. 

Клиническая картина 
экзофтальма — отличается 


25. Больной Н. П., 12 лет. Высокая 
степень близорукости. 


некоторыми особенностями в зависимости от локализации 
процесса. По данным Л. А. Корейша и И: М. Иргер 
(1960), при опухолях мозжечка нерезко выраженный эк- 
зофтальм наблюдался у 26 из 164` больных (146%). 
Он был односторонним у 17 и двусторонним у 9 больных. 
У 14 больных односторонний экзофтальм был на стороне 
мозжечкового очага, у 3— на ‘противоположной очагу 
стороне. Зрачок при этом чаще не расширяется. Б. Н. Мо- 
гильницкий (1941)` сообщает о наблюдении Г.И: Марке- 
лова: при глиоме правого зрительного бугра, сдавившеи 
и отчасти разрушившей две трети нижней части бугра, 
он констатировал на противоположной стороне сочетание 
мимического паралича © вегетативными расстройствами, 
экзофталымом, расширением глазной щели и зрачка: Тот 
же автор приводит и случай, описанный Мо4опез!: при 
опухоли, занимавшей две передние трети левого зритель- 
ного бугра, справа наблюдались экзофтальм, Кд 
расширение глазной щели и мидриаз. г. че евро 
(1956) описал альтернирующиий синдром с эк 


на стороне очага. - 
В 1962 г. появилась работа А. С Бр т к 
авт., которые отметили этот альтернирующии др у 
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наблюдавшихся ими больных. Этот синдром наблюдался у 
1971 г. Р. А. Гришиной, а в 1972 г.— И. А. Шухгалтером 

При одностороннем раздражении базально-гипотала. 
мической области (И. С. Вайнберг, 1940) экзофтальм воз. 
никал на стороне эксперимента через 15 мин после нача. 
ла опыта, сопровождался распгирением зрачка выпячен- 
ного глаза, держался в течение ряда недель, после чето 
обычно исчезал вместе с мидриазом. Кроме экзофталыма, 
при этом развивались булимия, тахикардия, иногда уве- 
личивалась половина щитовидной железы (на стороне 
эксперимента). При перерезке (в эксперименте) верев- 
чатых тел (ЕПевпе, 1885; Г. Н. Дурдуфи, 1886; П. В. Тро- 
ицкий, 1900; В1епёа, 1902) экзофтальм появлялся на 
стороне перерезки, но не сопровождался изменениями 
зрачка. У некоторых животных при этом увеличивалась 
щитовидная железа на стороне перерезки. Таким образом, 
‘вышячивание глазных яблок может возникнуть как след- 
ствие органического поражения головного мозга. Ряд ав- 
торов, как Рорупз (1945, 1953), Зте]зег и Емасо4 (1941). 
Сапа4е! и Ваггадиег (1956), вызывали вышячивание 
глазных яблок, впрыскывая лабораторным животным ме- 
тилцианид, тиреотропный гормон гипофиза, а некоторым 
видам рыб (Еапдиаз Веегос]Илз, Сагазз!аз аптеафиз уаг. 
Лароп!сиз) — сыворотку крови больных, страдавших зло- 
‘качественным экзофтальмом. Г. Н. Дурдуфи перерезал 
‚У лабораторных животных шейный симпатический нерв 
‚на одной стороне шеи, затем впрыскивал им кокаин, пос- 
ле чего на неповрежденной стороне возникал экзофтальм. 
Это доказывает значение нервной системы в генезе эк- 
зофтальма. В клинике экзофтальм чаще всего наблюдает- 
ся при тиреотоксикозе. От него резко отличается злокаче- 


ственный экзофтальм. 

В 1956 г. нами была описана своеобразная форма 
энцефалита, для которой типично наличие злокачест- 
венного экзофтальма. Явления, характеризующие его, 
‘мы делим на следующие группы: 1) болевой синдром — 
режущие и ломящие боли в глазных яблоках и ощущение 
‘инородного тела или песка в глазах; 2) вазомоторные 
нарушения — набухание век, конъюнктивы ! и гиперемия; 


‚ 1 Здесь обычно говорят об отеке. Однако это неправильно. Мы 
наблюдали подобных больных, у которых насечка конъюнктивы 


или удаление ее части не дали никакого эффекта. Следовательно, 
здесь нужно говорить не об отеке. (межклеточном), а о набуха- 


нии. 
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$3) нейродистрофические явления, 


ре. се повышение внутриглазного давления, ре- 
е — кератит, очень редко — распад роговицы 
«претибиальная микседема»; 4) ен 2 
руттения, главным образом в фо ар С 
а ое серым рме пареза либо паралича 

, ра кверху, реже —в виде пареза 
отдельных глазодвигательных мышц; 5) выпячивание 
одного или обоих глазных яблок; 6) нередки другие при- 
знаки поражения головното мозга, в частности его ствола 
и диэнцефального отдела; 7) всевозможная патология эн- 
докринно-обменного характера, чаще всего вторичный ти- 
реотоксикоз (у 74$ больных). 

Значительно реже наблюдается комбинация злокачест- 
венного экзофтальма с сахарным диабетом. О таком боль- 
ном сообщают ЭсеШезшеег с соавт. (1964). У него соче- 
тались злокачественный экзофтальм, сахарный диабет и 
тиреотоксикоз. 

Из нашего большого количества наблюдений мы про- 
анализировали 612 историй болезни больных энцефали- 
том с синдромом злокачественного экзофтальма. Среди них 
больных женщин было 453, мужчин — 159. Пол и возраст 
больных отражены в табл. 1. 


среди которых часто 


Таблица 1 


Пол и возраст больных экзофтальмическим энцефалитом 


Возраст 
в годах 


До 10 |11—20|21—30 31—40 41—50 51—60] 61—70] 71—80] Всего 


| 


й 3 |528 | 77 | 129 | 14| 86 | 14 2 | 453 
ной —_| 6 19 30| 57| 40| 6 1 | 159 


Итого. | 3 | | |5 | п | 


Представляет интерес частота веди симптомов 
при данной форме энцефалита (табл. ‹ ) сы 
Таким образом, судя по клинической ре сом 
качественный экзофтальм следует Клык": 29 = ев 
сложный зазомоторно-дистрофический синдро _  лаиы 

ортанического поражения - головного ‘мозга. - 
69 


Та бл ица о 
Частота некоторых основных признаков экзофтальмичеекого 
энцефалита среди 612 больных 


со ИИ 


Нейродистрофические 
Вазо- нарушения 
моторные | Болевой Паралич 


ок ОМАНА 

расстрой- | синдром |’ диэнце- | претиби- взора 

ства фальная | альная | Кера- | КВерху 
глаукома |микседема| Тит 


р с 
Количество 


больных 583 555 221 И 349 
% 95 90 44* 1,6 0,8 57 


* Из 612 больных у 113 внутриглазное давление не было исследовано, 
Поэтому, вычисляя процент диэнцефальной глаукомы, мы исходили 
не из общего количества больных (612), а из количества обследованных 
на внутриглазное давление (499). . 


случае злокачественность экзофтальма ни в какой мере 
не определяется степенью вышячивания тлазных яблок. 
как об этом нередко пишут. Более того, как это ни 
странно на первый взгляд, экзофтальм может отсутство- 
вать при синдроме злокачественного экзофтальма. Однако 
аналогичные пародоксы известны и при других заболе- 
ваниях. Так, существует безжелтушная форма инфекци- 
онной желтухи (С. П. Боткин, 1885), известен дрожа- 
тельный паралич без дрожания, сышной тиф без сыпи. 

Выяснение происхождения злокачественного экзо- 
фтальма чрезвычайно важно, ибо от этого зависит выбор 
эффективного лечения. 

За рубежом широко распространена теория, связыва- 
ющая злокачественный экзофтальм с повышенным вы- 
делением тиреотропното гормона гипофиза, и в особенно- 
сти с экзофтальмпродуцирующей субстанцией (ЕР$). 
Эта теория основана на следующих моментах. Во-первых, 
злокачественный экзофтальм может усилиться после суб- 
тотальной резекции щитовидной железы или после дру- 
гих активных методов лечения тиреотоксикоза; во-вто- 
рых, при введении тиреотропного гормона гипофизл, 
а особенно ЕРЗ, некоторым лабораторным животным у 
них обычно возникает выпячивание глазных яблок; 
в-третьих, как известно, выделение тиреотропного гор- 
мона гипофиза повышается при снижении инкреции ти- 
роксина ниже необходимого для организма уровня. Сопо- 
ставляя эти моменты, сторонники гипофизарной ее. 
злокачественного экзофтальма допускают досадную ошиб- 
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ку, делая вывод о пато 
ного экзофтальма с пов 


. Однако факты решительным об- 
разом свидетельствуют против этого, 


В подтверждение этого положения приводим доста- 
точно убедительные данные литературы (табл. 8). 

Следует остановиться на работе последнего автора. 
У первой наблюдавшейся им больной имелся экзофталь- 
мический энцефалит с односторонним экзофтальмом, вто- 
ричным тиреотоксикозом. После субтотальной резекции 
щитовидной железы больная ослепла на экзофтальмиро- 
ванный глаз. Ознакомивитись с проблемой злокачествен- 
ного экзофтальма, И. А. Шухгалтер (4964, 1972) уделил 
особое внимание вопросу о возможности хирургического 
лечения больных токсическим зобом, сочетающимся со 
злокачественным экзофтальмом. Специальным подбором 
больных такого рода и объясняется их высокий процент 
у этого автора. И. А. Шухталтер пишет: «При уточне- 
нии показаний к хирургическому лечению тиреотоксико- 
за у больных злокачественным экзофтальмом должна 
быть проявлена осторожность. В послеоперационном пери- 
оде наряду с антитиреоидной терапией, исходя из кон- 
цепции Д. И. Фридберга (1956) об энцефалитическом 
генезе злокачественного экзофтальма, необходимо рент- 
гено-антибактериальное и дегидратирующее лечение с 
привлечением десенсибилизирующих и нейроплетпических 
средств. Предложенная предоперационная подготовка 
наряду с улучшением общего состояния ро > 
уменьшению болезненных глазных проявлений». уе = 
ное отражается в тенденции к Ни рюн 1 
ктроэнцефалографической картины. пен - м 
И. А. Шухгалтера перед операцией подвергал: м 294 
но-медикаментозной терапии по предложенной я 

злокачественного экзо 
ме. В результате этого явления — 
ались либо исчезали, несколько смятч 

тазьма Вен который после операции 
п. я алось ни у кого 
исчезал. Ухудшения состояния не наолюд 


из этих больных. з 
Все эти данные в достаточной степени убеждают в 


том, что возникновение злокачественного экзофтальма НИ 
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То же 
»» 
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Субтотальная резекция 
щитовидной железы 
То же 
»» 


я» 
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Коли- 
чество 
больных 


700 
551 


846 
2111 


650 
1331 


1500 
536 
1226 


Срок, через который 
проведено повторное 
обследование 


От 4 года до 8 лет 


Указаний нет 
Через 3 года и более 


Указаний нет 
От 1 года до 10 лет 


От 2 до 8 лет 

У части больных — от 1 
года до 3 лет 

Указаний нет 

От 1 года до 7 лет 


» 2 до 5 лет 
» 3 до 20 лет 
» 1 года до 10 лет 


Таблица 3 


лечения тиреотокеикоза 


Количество больных 
со злокачественным 
экзофтальмом 


Пе отмечен 


» » 

УЗ больных был обна- 
ружен еще до радиойод- 
терапии, исчез после 
противовоспалительной 
терапии и не рецидиви- 
ровал 

У 4 больных 

Не отмечен 


у у 

У 1 больного обнаружен 

еще до операции 
больных 

Не отмечен 

У 94 больных (обнару- 

жен еще до операции) 


3 ЧР ПР ЗПРИНИРИР 


в какой мере патогенетически не связано с тиреотоксико- 
зом, субтотальной резекцией щитовидной железы, а так- 
же и радиойодтеранией. Эти активные методы лечения 
тиреотоксикоза могут у отдельных больных сопровож- 
даться как усилением, так и уменьшением явлений имев- 
шегося еще ранее энцефалита с синдромом злокачествен- 
ного экзофтальма. Мы многократно наблюдали улучшение 
состояния этих больных после активной антитиреоидной 
терапии: еще до противовоспалительной терапии, а толь- 
ко после субтотальной резекции щитовидной железы пре- 
кращались слезотечение, светобоязнь и резь в глазах. 
Оценивая результаты опытов по вызыванию экзо- 
фтальма, необходимо подчеркнуть, что между выпячива- 
нием глазных яблок у экспериментальных животных, ко- 
торым введен тиреотропный гормон типофиза, и злока- 
чественным экзофтальмом человека нет решительно 
ничего общего. В эксперименте это простое выпячивание 
тлаз и только выпячивание, а в клинике имеет место 
сложный вазомоторно-нейродистрофический синдром, 
в котором выпячивание глаз не только не занимает ос- 
новного ‘места, но вообще не является обязательным. 
Во всяком случае не этим симптомом определяется диз- 
гноз злокачественного экзофтальма. 
Одной из ошибок является попытка объяснить про- 
исхождение злокачественного экзофтальма изменениями 
гормонального. насыщения без детального анализа кли- 
нических явлений. Многочисленные работы показывают, 
что уровень в крови тиреотропного гормона гипофиза и 
экзофтальмпродуцирующей субстанции у разных боль- 
ных злокачественным экзофтальмом далеко не одинаково 
высок. Некоторые авторы видели параллелизм между со- 
держанием в крови ЕРЗ и степенью выпячивания глаз- 
ных яблок при тиреотоксикозе и при злокачественном 
экзофтальме, а также у нескольких больных акромегали- 
ей и болезнью Иценко — Кушинга. Другие авторы не под- 
тверждают обязательности выпячивания глазных яблок 
при повышенном содержании тиреотропного гормона ги 
пофиза. Так, исследования Ва{ез © соавт. (1959) показа- 
ли, что имплантация опухолей типофиза мышеи, выделяв- 
ших тиреотропный гормон, не вызывала В 
глазных яблок, несмотря на то что уровень тиреотро-но 
гормона превышал здесь обычный в тыкоячу 069. Другие 
исследователи (ВготизВ и Науазы, 1958, 1961), ани 
в экспериментах очищенный тиреотропин, не наолюдати 
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никакого «экзофтальмическото эффекта». 0. Н. Бакшиц- 
кая и А. С. Бреславский (1961) пишут: «У больных, стра- 
дающих злокачественным экзофтальмом, содержание тп. 
реотропного гормона в крови чаще всего не повышено». 
В экспериментальных работах ПоБупз и бееНпап (1953), 
Эше]зег и Озап!сз (1954) показано, что не всегда имеет 
место параллелизм в проявлении тиреотропной и экзо- 
фтальмической активности. На основании своих исследо- 
ваний О. В. Бакиицкая и А. С. Бреславский считают, что 
тиреотропный гормон не является определяющим факто- 
ром в развитии экзофтальма. Этому соответствуют данные 
А. С. Бреславского с соавт. (1961), согласно которым 
усиление тиреотропной функции гипофиза должно иметь 
отношение к активации функции щитовидной железы, 
а не к развитию экзофтальма, ибо последний в такой же 
мере’ может возникать и в условиях явного понижения 
этой аденогипофизарной функции. Имеются исследования, 
в которых показано нормальное содержание тиреотроп- 
ного гормона гипофиза у больных тиреотоксикозом, в ча- 
стности при наличии окзофтальма. Так, И. А. Эскин 
с соавт. (1967) обследовали 14 здоровых людей и 29 
больных тиреотоксикозом разной выраженности и выяви- 
ли, что «из 29 больных тиреотоксикозом у 14 содержание 
тиреотропного гормона в 100 мл плазмы находилось в 
пределах нормы, у 13 оно было повышено и колебалось от 
172 до 599 миллиединиц в 100 мл плазмы». Не менее ин- 
тересно, что «среди 8 больных тиреотоксикозом средней 
тяжести и экзофтальмом у 4 содержание гормона было в 
пределах нормы, а у остальных — незначительно повыше- 
но. Из 6 больных тяжелым тиреотоксикозом и экзофталь- 
мом у 5 концентрация тиреотропного гормона была в пре- 
делах нормы». С полным основанием авторы заключают: 
«Таким образом, у обследованных нами больных не уда- 
лось установить связи между уровнем тиреотропного гор- 
мона в крови и наличием экзофтальма при разной тяжести 
заболевания тиреотоксикозом». 

Исходя из предположения, что влокачественный экз 
зофтальм возникает как следствие повьиненного выделе- 
ния тиреотропного гормона гипофиза, зарубежные авторы. 
предлатают лечение тиреоидином и облучением гипофиза 
массивными дозами рентгеновых лучей, в частности для 
подавления его функции и снижения продукции тирео- 
тропного гормона. Наблюдающееся у некоторых подобных 
больных улучшение состояния связывают именно с э0- 


нь оный хоропю известно, что 
во офиза не страдает при много- 
кратной рентгенотерапии в массивных дозах, проводимой 
по поводу аденомы типофиза при ‘акромегалии либо при 
адипозо-генитальной дистрофии. Другое дело — действие 
этих лучей на опухолевую ткань. Однако эти авторы не 
считают, что при злокачественном экзофтальме имеется 
опухоль гипофиза, они полагают, что его типерфункция 
является реакцией ‘на создавшуюся недостаточность ин- 
креторной деятельности щитовидной железы. 

Недаром подобная фентгенотерапия ‘массивными до- 
зами. далеко ‘не всегда дает при злокачественном экзо- 
фтальме хороший эффект. В ряде случаев процесс пре 
этом не приостанавливается и заканчивается даже сле- 
потой. Мы предпочитаем небольшие противовоспалитель- 
ные дозы рентгеновых лучей, так как они дают несрав- 
ненно лучший эффект при лечении ‘злокачественного эк- 
зофтальма, нежели противоопухолевые дозы. 

Нельзя здесь не сказать, что по общепринятому мне- 
нию развитие тиреотоксикоза у некоторых больных свя- 
зано © повышенным выделением тиреотропного гормона 
гипофиза. Но тогда ‘у этих больных можно было бы ожи- 
дать возникновения злокачественного экзофтальма. К еча- 
стью, Это соответствует только типофизарной теории, 
но не действительности. Е 

Таким образом, невозможно объяснить возникновение 
злокачественного ‘экзофтальма ‘изменениями инкреции 
тиреотроиного гормона гипофиза. . 

Порупз и б4ее]таю (1953) впервые выделили из ти- 
реотропина фракцию, обладающую экзофтальмическим 
эффектом и незначительной тиреотропной активностью. 
До этого времени тосподетвовала теория зависимости во3- 
никновения злокачественного экзофтальма от тиреотроп- 
ного тормона типофиза. В последнее время этот «экзо- 
фтальмический фактор» (ЕРЗ) был обнаружен в крови 
единичных больных акромегалией, болезнью Иценко — 
Кушинга, у которых имелся экзофтальм, боаьных оч 
токсикозом (Зев\уати, 4ег Купаегеп, 1966; Копп8з 1966) 
1962), и в гипофизе здоровых людей (Бовиеае гб вай 
Следовательно, экзофтальмическии фактор можно о = 
дать у людей, не страдающих ни простым, ни ритм = 
венным эквофтальмом. Небезынтересно мнение ‚арен 
Раг\уез (4957), которые ‘оспаривают существов 
бого экзофтальмического Фактора в а 
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Следует заметить, что при злокачественном экзофталь- 
ме в ретробульбарной ткани наблюдается значительно 
повышенное содержание фракции кислых мукополисаха- 
ридов. Некоторые авторы, например С. Р. Барвинский и 
В. М. Урин (1963), сообщают, что обнаруживали стати- 
стически достоверное увеличение мукополисахаридов в 
сыворотке крови только у больных, страдавших выра- 
женным экзофтальмом © тенденцией к злокачественному 
течению. Шо данным же других авторов, например 
О. В. Николаева с соавт. (1965), в крови больных © во- 
бом без изменения функции щитовидной железы «отме- 
чено статистически ‘достоверное повышение уровня му- 
кополисахаридов в сравнении © нормой». 

Одним из самых распространенных кислых мукополи- 
сахаридов является гиалуроновая кислота. Это одно из 
главнейших средств среди межтканевых и межклеточных 
цементирующих (склеивающих) образований животного 
организма, атент соединительнотканных ето систем 

(С. М. Бычков, 1950). 

Так как ото вещество обладает гидрофильностью, 
то присутствие ето в ретробульбарных тканях легко вы- 
зывает набухание, которым можно объяснить выпячива- 
ние глазных яблок — одного или обоих. Естественно, при 
длительном существовании подобного набухания оно не 
может ‘не оказывать влияния на структуру всех ретро- 
бульбарных тканей, в частности мышц и зрительных нер- 
вов, которые ‘могут постепенно претерпевать соответст- 
вующие изменения. Однако поражение зрительного нерва 
наблюдается здесь редко. Это поражение, а также изме- 
нения мышщ, естественно, наступают постепенно, и ими 
нельзя объяснить параличи глазодвигателей, нередко 'воз- 
никающие уже в самом начале заболевания. Подобно 
этому, при полиомиелите мы не связываем с атрофией 
мышц слабость конечностей, наступающую здесь задолго 
до развития мышечных атрофий. 

Вопрос этот далеко не так прост, как это может ка- 
заться на первый взгляд. Следует сотласиться © Е. Е. Ли- 
мановой (1965), копда она товорит: «Однако еще далеко 
не выяснен вопрос о взаимоотношении гуморальных и 
нервных факторов в тенезе возникновения эндокринных 
офтальмопатий». Достаточно сказать, что повышенное ко- 
личество мукополисахаридов наблюдается при беремен- 
ности, при многих заболеваниях, как нефрит, ‘туберкулез, 
ревматизм, но ни при одном из этих состояний организма 
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И 
не наблюдается скопления мукополисахаридов в заглаз- 
И > 
- рей еше альме и так называемой пре- 
тибиальной микседеме. Следовательно, здесь дело не толь- 
ко в избытке мукополисахаридов. Пытаясь понять при- 
чину Такого своеобразного распределения мукополисаха- 
ридов при экзофтальмическом энцефалите, мы обращаем- 
ся к нашему наблюдению: при диэнцефальных формах 
мы нередко отмечаем регионарные изменения кожи в 
нижней трети голеней. Это либо сухость, истончение, 
шелушение, либо набухание, пастозность, часто циано- 
тичный оттенок. Вероятно, не случайно и появление «пре- 
тибиальной микседемы» в этой же области. Во всяком 
случае необходимо ‘учесть постоянство ‘уровня нахожде- 
ния и симметричность «претибиальной микседемы» ', 
а также других изменений в нижней трети обеих голеней 
и отсутствие местных моментов, которыми можно было 
бы объяснить эти изменения, наблюдающиеся, кстати 
сказать, только при данной форме энцефалита. Возможно, 
местный цианоз, изменения кожи ‘и повышенное отложе- 
ние мукополисахаридов в этих же местах связаны © из- 
менениями реактивности тканей регионарного характера. 
Во всяком случае приходится учесть, что при повыштен- 
ном образовании мукополисахаридов при разных других 
заболеваниях (ревматизм, нефрит, туберкулез и др.) мы 
не наблюдаем ни выпячивания тлазных яблок, ни «прети- 
биальной микседемы», если эти заболевания не осложня- 
ются вовлечением в процесс толовного мозга. 

Однако известно, что повыштенное образование муко- 
полисахаридов 'никотда ‘не возникает само по себе, а всег- 
да является одним из расстройств, сопровождающих не- 
которые заболевания. Полученные данные не оставляют 
сомнения в том, что повышенное образование мукополи- 
сахаридов наблюдается при разных поражениях толовно- 
го мозга. Так, В. А. Шахламов показал (1959), что «кора 
толовного мозга е помощью ряда соподчиненных СиСтом 
коррелирует обмен мукополисахаридов 3 яйцеклетках 
различной степени зрелости. При частичном удалении 
коры болыших полушарий толовного мозга происходит 
нарушение ритма обычных биохимических процессов 5. 
яйцеклетках, что выражается то В усилении, то в ослаб- 


1 «Претибиальную микседему» а энцефали* 
те наблюдали Н. С. Четвериков и Г. А. Севостьянова. 
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лении ‘деполимеризации кислых мукополисахаридов в 
яйцеклетках различной степени зрелости». А. Б. Зборов- 
ский (1962) на основании своих исследований приходит 
к выводу о том, что «у больных ревматизмом © выра- 
женными вегетативными расстройствами констатируюг- 
ся клинико-биохимические нарушения в виде повышения 
содержания мукопротеидов». Г. Мак-Ильвейн (1962) под- 
черкивает, что «гипоталамус играет большую роль в фе- 
гуляции обмена не только через гипофиз, но также через 
чисто нервные связи с другими частями тела, ибо в ги- 
поталамусе группируются центры, связанные с регуля- 
цией потребления питательных веществ, перистальтики 
кишечника и температуры тела». 

Обсуждая вопрос о значении мукопротеидов в диф- 
ференциальной диагностике, С. А. Гринберг (1965) при- 
ходит к выводу, что наличие сиаловой кислоты указыва- 
ст на воспалительный, а не на опухолевый характер про- 
цесса в толовном мозге. А. П. Миниович (1969) наблюдал 
повышенное количество сиаловой кислоты в крови при 
тонзиллогенных поражениях нервной системы. В связи 
со всем этим представляет особый интерес работа 
И. Д. Мишенина и Т. С. Измайловой (1963), посвящен- 
ная «нейро-вегетативной дисфункции ‘при хроническом 
тонзиллите». Авторы пишут: «В клинике у больных хро- 
ническим тонзиллитом мы обнаружили морфологические 
проявления вегетативной дисфункции — нарушения сосу- 
дисто-соединительнотканных структур с изменением фор- 
мы резистентности и проницаемости капилляров © дис- 
функцией системы тиалуроновая кислота — гиалуронида- 
за». Невротенный генез этих биохимических сдвигов не 
вызывает сомнений. Естественно, что при энцефалитах, 
эсобенно с преимущественной локализацией воспалитель- 
вых изменений в выспгих вегетативных центрах типотала- 
мической. и стволовой областей мозга, возникают усло- 
вия для развития такого же комплекса обменных нару- 
шений. 

Энцефалит, особенно стоящий в связи с гриппом и ан- 
тиной, ‘нередко локализуется в стволе головного мозга и 
гипоталамусе, вызывает глазодвигательные нарушения, 
экзофтальм, боли, вазомоторные расстройства, а в неко- 
торых, к счастью редких, случаях — дистрофические яв- 
ления: кератит либо «претибиальную микседему». Значи- 
тельно чаще (в 44%) ‘наблюдается повышение внутри- 
глазного давления. 


обходил : Ват 
т пра их тн 
ПА ОБН ы тт при злокачественном экзо- 
то Пий ровенанова ан т здоровью, особенно зрению, 
становится опасной даже для 
жизни больных; некоторые ‘исследователи (Д. И. Яхи- 
мюк, 1957; Д. П. Штульман, 1961; Е. Е. Будовник, 1962). 
бездоказательно высказываются против хирургического 
лечения тиреотоксикоза там, где имеется и злокачест- 
венный 9кзофтальм. 

Огромный опыт ВИЭЭ по субтотальной резекции щи- 
товидной железы (0. В. Николаев и др.) и по радиойод- 
терапии (И. И. Любская, 1962) тиреотоксикоза при его 
сочетании <о злокачественным экзофтальмом, а также 
наблюдения других авторов (И. А. Шухгалтер, 1972, 
И пр.) позволяют со всей категоричностью высказаться в 
пользу применения активных методов лечения тиреоток- 
сикоза. Применив предварительно противовоспалитель- 
ную рентгено-медикаментозную терапию, можно уверенно 
проводить любое активное антитиреоидное лечение тирео- 
токсикоза при его сочетании со злокачественным экз0- 
фтальмом, не опасаясь никаких осложнений. 

Мы основываем свои рекомендации на материале, ох- 
ватывающем 612 подобных больных (1971). Ни у одного 
из них не только не развилась слепота, но и не ухудиги- 
лось состояние здоровья. Более того, у всех наступило 
улучшение или ‘выздоровление. 

Анализируя теорию гипофизарного происхождения 
злокачественного экзофтальма © клинических позиции, 
необходимо отметить еще и следующее. я 

Во-первых, субтотальная резекция щитовидной желе- 
зы и лечение радиоактивным йодом осуществляются во 
всем мире у большого количества больных тиреотокси- 
козом, в то время как злокачественныи экзофтальм на- 
блюдается, к счастью, только у единичных больных. По- 
этому непонятно, почему тиреотропный гормон гипофиза 
или экзофтальмпродуцирующая субстанция, ыеетаие ть 
которых должно было бы, согласно ‘указанной на "< 
усилиться у всех больных, перенесптих але 7 . 
резекцию щитовидной железы или леченных ое м 
ным йодом, вызывают злокачественный ыы ок, 
ко у единичных больных. Хорошо также известно, 7 

= келезы несомненно ока 
же там, где функция щитовидной # ивы 
зывается значительно сниженной, как, например, т 
микседеме, злокачественный окзофтальм еециие ра 
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вивается. Не возникает он также при ‘удалении щитовид- 
ной железы (например, при раке гортани). 

Наблюдения Ва\узоп и Эфатг (1953) показали, что при 
длительном введении больших доз тиреотропного гормона 
гипофиза злокачественный экзофтальм не возникает. Это 
ставит под сомнение значение повышенного гормонообра- 
зования в гипофизе в качестве основного фактора в про- 
исхождении злокачественного экзофтальма. 

Во-вторых, если бы злокачественный экзофтальм вы- 
зывался механическим путем, только вследствие резкого 
увеличения объема всех ретробульбарных тканей, в том 
числе и наружных мышщ глаз, в связи с их отеком или 
набуханием, то у всех этих больных неминуемо наступи- 
ло бы косоглазие и двоение, ибо трудно допустить воз- 
можность абсолютно равномерного изменения всех тканей 
тлазницы, в том числе и 12 наружных мышц обоих глаз. 
В то же время, как хорошо известно, малейшая неравно- 
мерность функционального состояния наружных мыпц 
глаза немедленно приводит к косоглазию и двоению, что 
при злокачественном экзофтальме наблюдается относи- 
тельно редко, по нашим данным — у 418%, и всегда зави- 

сит от пареза какой-либо из тлазодвигательных мышц. 
Возможно, набухание глазодвигательных мышц проис- 
ходит значительно позднее, чем клетчатки. 

В-третьих, наблюдается немало больных злокачест- 
венным экзофтальмом, у которых на всем протяжении 
этого заболевания нет никаких признаков тиреотоксико- 
за. Поэтому у больных подобного рода изменение гормо- 
нообразования в гипофизе! в тенезе злокачественного эк- 
зофтальма представляется еще более сомнительным. Хо- 
рошо известно, что подобное изменение функции гипофиза 
возникает при его патологическом состоянии, чего 
здесь нет. 

В-четвертых, особенно трудно товорить о значении 
тиреотропного гормона гипофиза в случаях односторонне- 
го злокачественного экзофтальма. Вещества, циркулиру- 
ющие в крови, обычно вызывают симметричные изменения 
на обеих сторонах тела. 

В-пятых, еще одно сомнение связано © тем, что ни 
при одном из известных нам заболеваний гипофиза — 
как с повышенной, так и с пониженной ето функцией — 
злокачественный окзофтальм никогда не наблюдается. 


` Здесь имеется в виду тиреотропный гормон гипофиза. 
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У некоторых больных акромегалией происходит усилен- 
ное выделение тиреотропного гормона гипофиза, в связи 
с чем увеличивается щитовидная железа, может развить- 
ся тиреотоксикоз и приходится прибегать к субтотальной 
В а. вн: _- фе вы Юднако у этих больных 

у риходилось наблюдать не только злокачест- 
венный экзофтальм, но даже и отдельные его симптомы. 

В-шестых, мы придаем большое значение тому, что у 
многочисленных наблюдавшихся нами больных, У кото- 
рых одновременно имелся и тиреотоксикоз и злокачест- 
венный экзофтальм, тиреотоксикозу не предшествовала 
психическая травма. Заболевание развивалось либо после 
какой-нибудь инфекции, либо без видимой причины, чего 
обычно не бывает при первичном тиреотоксикозе и что 
не типично для него. 

Мы должны подчеркнуть, что если тиреотоксикоз раз- 
вивается вследствие психической травмы, то это проис- 
ходит сразу же после нее. Если же психическая травма 
имела место за мното месяцев или даже лет до появле- 
ния первых симптомов тиреотоксикоза, то патогенетиче- 
ской связи с психической травмой здесь нет. 

Незлокачественный экзофтальм не может «перейти» 
в злокачественный, как об этом иногда пишут, ибо эти- 
ология, патогенез и клиника при этих заболеваниях раз- 
ные. Другими словами, речь идет о двух разных заболе- 
ваниях, при которых часто наблюдается один и тот же 
симптом — выпячивание глазных яблок. Как известно, 
существует мнение о едином генезе тиреотоксического и 
злокачественного экзофтальма и возможности перехода 
первого во второй. Против этого говорит как клиника, 
так и невозможность © этих позиций понять появление 
экзофтальма или его усиление после субтотальной резек- 
ции щитовидной железы © излечением от тиреотоксикоза, 
а также возникновение злокачественного экзофтальма у 
людей, у которых не было никаких признаков тиреотокси- 
коза. В то же время подобные, совершенно О 
ные, высказывания мотут принести большой ее олЬ- 
ным, так как влекут за собой неправильное лечение. В этом 
не остается никаких сомнений уже при невроз 
анализе и сравнении клинической картины, о! 
симптомов со стороны глаз и век, при простом ыы 
вании тлазных яблок и при злокачественном Зорь. 

р чно убедительно показывают, 

Данные табл. 4 достато ис орие раз 
что речь идет об одном симптоме, ры 
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Таблица 4 


Сравнительная характеристика симптомов со стороны глаз и век 
при тиреотоксикозе и энцефалитах, сопровождающихся 
злокачественным экзофтальмом (по нашим данным) 


Симптом 


Односторонний экзо- 
фтальм 


Двусторонний экзо- 
фтальм 
Повышение внутри- 


глазного давления 
Претибиальная мик- 
седема 

Кератит 

Распад роговицы, па- 
нофтальмит 


Резкая боль и непри- 
ятные ощущения в 
глазах 


Гиперемия конъюнк- 
тивы, ее отек и набу- 
хание 


Отек и набухание век 


Слезотечение и свето- 
боязнь 


Резкий и безудержно 
нарастающий = экзо- 
фтальм 


Состояние зрачков 


Паралич или парез 
взора кверху 


Паралич или парез 
отдельных глазодви- 
гательных мышц 
(обычно верхней пря- 
мой и отводящей) 


При тиреотоксикозе 


Не бывает 


Почти всегда 


Не бывает 
» у 
» » 
» у 
» » 
Не бывают 


Возможны только в 
незначительной  сте- 
пени 


Не бывают 


Не бывает 


Обычно не изменены, 
но ‘могут быть узко- 
ваты 


Не бывает 


3% больных 


При энцефалите 


Наблюдается 
Часто 
У 44% — больных 
» 2,6% » 
» 0,8% » 
» 0,005% » 
» 92% » 
» 98% у 


Имеются всегда, мо- 
гут быть выражены 
очень резко 


У 95% больных 


Наблюдается у неле- 
ченых и неправиль- 
но леченных больных 


Расширение зрачков 
наблюдается при ло- 
кализации процесса 
в таламусе — на про- 
тивоположной очагу 
стороне, при пораже- 
нии гипоталамуса на 
одноименной — очагу 
стороне 


У 57% больных 


У 18% й 
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Симптом 


При тиреотоксикозе 


При энцефалите 


НРРЕРИИИТЕЗЕН- ББ БЕ чека рыб ОО 


Мигание 


Эффективный лечеб- 


Редкое либо нормалв- 
ное 


Лечение тиреотокси- 


Частое либо: нормаль- 
ное 


Противовоспали- 


ныи метод коза тельная рентгено-ме+ 


дикаментозная тера- 
пия и противоотечное 
лечение. При нейро- 
дистрофических про- 
цессах ФиБС. Облу- 
чение «претибиаль- 
ной микседемы» до- 
зами 50—60 Р не- 
сколько раз (в на- 
чальных стадиях) 


‘ных заболеваниях, а не о превращении «простого» симп- 
тома в злокачественный. К этому можно добавить, что 
при тиреотоксикозе возникает только простое выпячива- 
ние глаз, а при злокачественном экзофтальме обычно 
вначале появляются боли в глазах, слезотечение, свето- 
боязнь, отек или набухание век, а экзофтальм может 
появиться даже не сразу, ‘а через некоторое время. При 
тиреотоксикозе не повышается внутриглазное давление, 
которое при злокачественном экзофтальме повышается, 
по нашим данным, у 44% больных. ь 
Не менее важно и другое соображение: если «про- 
стой» экзофтальм переходил бы в каком-то проценте слу- 
чаев в злокачественный, то это имело бы место прежде 
‘всего при первичном тиреотоксикозе. Однако это никогда 
‘при нем не наблюдается, что вполне естественно, ибо в 
одном случае мы имеем дело с одним только симптомом 
тиреотоксикоза, а в другом — со сложным синдромом ино- 
то, не тиреотоксического происхождения. ет. 
Отсутствие связи злокачественного экзофтальма с 


реотоксикозом доказывается также и тем, что РЕ: 
цефалографическая характеристика Е т 
‘зофтальма существенно отличается от хе их а 
реотоксикозе. Об этом говорят данные -. 063] Я 
В. Б. Гельфанда, И. А. Шухталтера, (1963), М 

с соавт. (4956), Тыератй с. соавт. (1959), и др. 
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К сожалению, никем в литературе не обращено долж- 
ного внимания на эти обстоятельства, а от них нередко 
зависит понимание генеза заболевания и сохранение ра- 
ботослюсобности, зрения больных и даже их жизни. 

В-седьмых, среди допущенных здесь ошибок едва ли 
не самая большая и самая нелепая заключается в иден- 
тификации простого выпячивания глазных яблок у экс- 
периментальных животных с0 злокачественным экзо- 
фтальмом человека. 

Как мы уже указали выше, злокачественный экзо- 
фтальм характеризуется вовсе не вышячиванием глазно- 
го яблока, как бы сильно оно ни было выражено, а нали- 
чием болей, вазомоторных и нейродистрофических изме- 
нений, а также рядом симптомов поражения головного 
мозга, среди которых очень часто наблюдаются паралич 
взора кверху, а также другие тлазодвигательные расстрой- 
ства и обменные нарушения. Этих явлений не удалось 
получить ни одному из экспериментаторов, вводивших 
подопытным животным тиреотропный гормон гипофиза, 
экзофтальмпродущирующую субстанцию или сыворотку 
крови больных злокачественным окзофтальмом. 

Как известно, считается, что после резекции щито- 
видной железы экзофтальм уменьшается. Об этом гово- 
рят М. И. Коломийченко и А. Н. Назаренко (1959), 
Б. В. Петровский и В. С. Семенов (19641), Саше! 
(1961). 

В то же время в литературе (ПРоЪупз, 1954; Майлеег, 
1948; ГатаЪеге, 1954; ВагИеь, 1962; Е. П. Тихонова, 1957; 
А. Н. Стрижевский, 1964; и др.) высказано мнение о том, 
что после резекции щитовидной железы по поводу тирео- 
токсикоза экзофтальм может увеличиться. А. Н. Стрижев- 
ский объясняет это отчасти увеличением в послеопера- 
ционном периоде подкожно-жировой клетчатки вообще, 
а в частности в заглазничной ткани, что должно привести 
к некоторому выпячиванию глазных яблок. Мы считаем 
заслуживающим внимания еще одно обстоятельство. При 
тиреотоксикозе, а особенно при злокачественном экзофталь- 


‚ме, имеется отечность век. Ножки экзофтальмометра ста- 


вят на отечную область у ‘наружного угла глазной щели. 
После того как в послеоперационном периоде отечность 
этих тканей вокруг глаза уменьшится, ножки экзофталь- 
мометра продвинутся в глубину до нескольких миллимет- 
ров. В силу этого создается впечатление, что тлазное яоло- 
ко выпятилось, ибо экзофтальмометр учитывает не тол- 
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а обр п клетчатки, а только уровень нз- 
оверхности глазного яблока по отно- 
шению к шкале. Следовательно, нет уверенности в том, 
р Ро 

\ , дствие несовершенства экзофтальмо- 
метрии. 

Выше были упомянуты работы, показывающие, что 
экзофтальм возникает при поражении разных отделов го- 
ловного мозга. Он может явиться также следствием про- 
цессов, ведущих к изменению внутриглазного объема. 
Однако в последнем случае должны возникнуть явления, 
которых при злокачественном экзофтальме не бывает. 
При метастатической опухоли имеются симптомы пер- 
вичной опухоли; любая опухоль глазницы вызывает сме- 
щение глазного яблока вперед, а также и в сторону, 
иногда застойные явления на глазном дне; не столь редко 
имеются рентгенологические данные, при синустромбо- 
зе — явления, связанные с этим тяжелым заболеванием, 
и т. д. Кроме того, объемного характера процесс в глаз- 
нице не вызывает синдрома злокачественного экзофталь- 
ма, а также выпячивания глазных яблок. Для любой 
опухоли глазницы более вероятна односторонность. Вы- 
пячивание же обоих глазных яблок при первичной или 
метастатической опухоли глазницы представляет значи- 
тельную редкость. 

Как было сказано выше, мы группируем клинические 
симптомы злокачественного экзофтальма следующим об- 
разом: болевые, вазомоторные, нейродистрофические, 
тлазодвигательные, разные признаки органического пора- 
жения головного мозга, в основном его ствола и гипота- 
ламуса, выпячивание одного или обоих глазных яблок, 
нарушения обмена. Для понимания патогенеза заболева- 
ния необходимо знать происхождение каждого из ето 
симптомов. 

В этой связи представляет интерес сопоставление син- 
дрома злокачественного экзофтальма с клиникой пораже- 
ния мозжечкового намета, при котором наблюдаются све- 
тобоязнь, слезотечение, боли в глазных яблоках, заме 
блефароспазм, повышенное отделение слизи из ры Е 
типеремия конъюнктивы. Анализ клинической Е р - 
злокачественното экзофтальма показывает, что: с жи 
из симптомов, из которых слагается вся картина ий 


вания, связан © поражением головного мозга и. 
Таким образом, не остается сомнения в том, что 
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Патогенез основных симптомов экзофтальмического 


Таблица 5 
энцефалита 


о 


Симптом 


Патогенез 


ыы ди еань и: 


Боли в глазных яблоках, непри- 
ятные ощущения в них, свето- 
боязнь, слезотечение 


Вазомоторные нарушения (набу- 
хание, невоспалительная гипе- 
ремия конъюнктивы) 


Нейродистрофический синдром 


а) повышение внутриглазного 
давления без изменения глаз- 


ного дна в форме, типичной 
для глаукомы; 

6) кератит; 

в) распад роговицы 

Разные признаки поражения 


нервной системы, в том числе 
паралич взора кверху и парез 
отдельных  глазодвигательных 


мыпщ 


Выпячиваннме глазных яблок 


Образование повышенного коли- 
чества мукополисахаридов 


Поражение нервной системы 
(в частности, раздражение | 
ветви тройничного нерва, 
мозговых оболочек) 


Поражение нервной системы 
(в частности, парез вазо- 
констрикторов и другие на- 
рушения циркуляции) 


Поражение нервной системы: 


а) поражение диэнцефальной 
области; 


6) раздражение Т ветви трой- 
ничного нерва, поражение 
симпатической иннервации 
с нарушением трофики ро- 
говицы; 


в) глубокое нарушение тро- 
фики глазного яблока 


Поражение нервной системы 
(в частности, ствола голов- 
ного мозга) 


Поражение нервной системы 
(в частности, таламуса, ги- 
поталамуса, ствола головно- 
го мозга, мозжечка, перед- 
ней черепной ямки, области 
верхней сфеноидальной ще- 
ли). Объемные процессы в 
глазнице 


Среди причин на видном ме- 
сте — изменение нервной ре- 
туляции в связи с пораже- 
нием головного мозга (кора, 
гипоталамус) 


Е СЕ ов Тры Чао АС ЯЕНУЕЕВЕНРЫ ЧС ЯМА 
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= 


ко поражение нервной с 
истемы может в 
синдром злокачественного экзофтальма вх’ 
Мы считаем необходимым более подр 


9 на ограничении взора кверху. Дело в том, что, как уже 
ыло сказано выше, согла: РЕ 
качествен р сно гипофизарной теории зло- 
ного экзофтальма, ограничение объема ; {0 
ний глазных яблок кве В 

кверху обусловлено первичными из- 
менениями глазодвигательных мышц в связи с их 
набуханием вследствие гигроскопичности мукополисаха- 
ридов, появляющихся при этом заболевании в больших 
количествах в ретробульбарных тканях. Резко увеличи- 
вающиеся в объеме ретробульбарные ткани выталкивают 
глазное яблоко из орбиты, а мышцы теряют свойствен- 
ную им эластичность и слюсобность к сокращению, в ре- 
зультате чего ограничивается объем движений глазных 
яблок кверху. 

В связи со сказанным выше приобретает огромное 
значение понимание причины ограничения ззора кверху, 
что наблюдается, по нашим данным, у 57% больных 
злокачественным экзофтальмом. Ибо в том, выпячиваются 
ли глазные яблоки у этих больных механическим путем, 
вследствие увеличения массы ретробульбарных тканей, 
или здесь имеется паралич взора кверху, кроется часть 
ответа на вопрос о происхождении злокачественного эк- 
зофтальма и, следовательно, о мерах борьбы с ним. 

Однако прежде всего мы должны подчеркнуть, что 
паралич взора кверху и параличи отдельных глазодвига- 
тельных мышц часто появляются в самом начале заболе- 
вания — еще до отека и набухания век, выраженного эк- 
зофтальма и, следовательно, до наступления достаточно 
грубых морфологических изменений в наружных мышцах 
тлаза. С. И. Сорокина пишет (1963): «У наших больных 
нарушения движения глаз в большинстве случаев явля- 
лись ранним признаком заболевания, что вместе с ® 
обратимостью до исчезновения экзофтальма трудно о00ъ- 
яснимо одними механическими факторами». Наши о 
гочисленные наблюдения вполне подтверждают это. иоте- 
ственно, механический момент может иметь значение в 
запущенных, нелеченых случаях заболевания. НС 

Кроме того, выше мы показали на анализе данных 

‘покту возникновением злокачественного 
литературы, что между в крови тиреотропно- 
экзофтальма и уровнем содержания „ТР алеко не всегда 
го гормона, ЕРБ и мукополисахаридов Л 


имеется соответствие. 


робно остановить- 
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26. Больная В. Б., 37 лет. Экзофтальмический энцефалит. Паралич 
взора кверху при незначительно выраженном экзофтальме. 


27. Больная Н. Ф., 50 лет. Экзофтальмический энцефалит, тиреотокси- 
коз. Умеренный отек и набухание конъюнктивы и век правого глаза, 
резкая степень этих явлений со стороны левого глаза. В то же время 
экзофтальм довольно равномерно выражен с обеих сторон. 


Приводимые нами клинические примеры должны 
помочь уяснению патогенеза злокачественного экзо- 
фтальма. 

На рис. 26 мы видим фото больной, страдавшей зло- 
качественным экзофтальмом при незначительном выпячи- 
вании глазного яблока. У этой больной имелся паралич 
взора кверху. Это противоречит гипофизарной теории. 
Действительно, если ограничение взора кверху и выпя- 
чивание глазных яблок были бы связаны с одним и тем 
же фактором — увеличением в объеме и деструктивными 
изменениями ретробульбарных тканей, то величина экзо- 
фтальма и степень ограничения взора кверху были бы 
одинаковыми по выраженности. В нашем примере эк- 
зофтальм был незначительным, а отраничение взора 
кверху — полным, т. е. имелся паралич взора кверху. 
Кроме того, у этой больной имелись гиперемия и отек 
конъюнктивы, слезотечение, светобоязнь, частое мигание, 
боли в глазах, ощущение в них инородного тела. Все эти 
явления никак нельзя было объяснить увеличением объ- 
ема ретробульбарных тканей. 

В некоторых случаях злокачественного экзофтальма 
имели также место отек и набухание век. Однако выпя- 


$8 


аралич 


УГОКСН- 
глаза, 
время 


ЛЖНЫ 
ЭКЗ0- 


28. Больная Е. У., 38 лет. Экзофтальмический энцефалит, тиреотокси- 
коз. Резко выраженный двусторонний экзофтальм при умеренном 
отеке век. 


29. Больная А. С., 70 лет. Экзофтальмический энцефалит, тиреотокси- 
коз. Более выпячен левый глаз, более отечны веки правого глаза. 


чивание глазного яблока с этим не связано. На рис. 27 
приводится фото больной с умеренным отеком и набуха- 
нием век правого глаза и резкой выраженностью этих 
явлений в левом глазу. В то же время экзофтальм здесь 
довольно равномерный с обеих сторон и по своей интен- 
сивности никак не соответствует степени отека и набу- 
хания век. У другой больной (рис. 28) виден резко вы- 
раженный двусторонний экзофтальм при отсутствии 
сколько-нибудь значительного отека век. У третьей боль- 
ной (рис. 29) больше вышячен левый глаз, а более отеч- 
ны веки правого глаза. На рис. 30 изображен больной, 
у которого правый глаз выпячен на 4,5 мм больше, чем 
левый, в то время как отечность и набухание век левого 
глаза выражены здесь несколько больше, чем м 
На рис. 31 мы видим больного с параличом взора и : 
Экзофтальмометрия: правый глаз 25 мм, в теч 
В то же время отек век незначителен и довольно р 

их сторон. : 
ь-- ты Е у С видна неравномерно ть Я 
тия глазных щелей, экзофтальм незначительн # 

б енная отечность век). Пра 

каждое глазное яблоко, умер И, 
этом у больной имелся паралич взор Г 
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обеих 


30. Больной Г., 52 лет. Экзоф- 
тальмический энцефалит, тирео- 
токсикоз. Правый глаз выпячен 
на 4,5 мм больше левого. В то 
же время более выражены отек 
и набухание век левого глаза. 


31. Больной А., 64 лет. Экзоф- 
тгальмический энцефалит. Пара- 
лич взора кверху, правый глаз 
выпячен на 3 мм больше лево- 
го; незначительное и довольно 
равномерное набухание век. 


32. Больная И., 41 года. Экзо- 
фтальмический энцефалит. Па- 
ралич взора кверху, незначи- 
тельный экзофтальм, неравно- 
мерность глазных щелей. 


Если выпячивание глаз и ограничение взора кверху 
были бы связаны с одной и той же причиной, т. е. с оте- 
ком заглазничных тканей, то имелось бы отраничение 
движений только выпяченного глаза, а не паралич или 
| парез взора. 
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В то же время мы мноток 


Г г 
инь и экзофтальме, что тоже 
те онобиа о двух этих явлений. Ска- 

. кже и к повышению внутриглаз- 
ного давления: оно может возникнуть при любой степени 
выпячивания глазных яблок, может отсутствовать при 
любой его степени. Во всяком случае нет никакого па- 
раллелизма не только между интенсивностью этих явле- 
ний, но и между их наличием. Мы неоднократно наблю- 
дали значительное повышение внутриглазного давления 
при отсутствии экзофтальма или при его незначительной 
выраженности. Неоднократно повышенное внутриглазное 
давление имелось только на одной стороне при односто- 
роннем экзофтальме. 

Приведенный материал позволяет сделать вывод, что 
при злокачественном экзофтальме между отечностью и 
набуханием век, степенью выпячивания глазных яблок, 
уровнем ‘внутриглазного давления и поражением глазо- 
двигателей в форме пареза отдельных наружных мыпщ 
или парезов взора нет никакого параллелизма. Следова- 
тельно, парезы взора, в частности кверху, не зависят от 
фактора, приводящего к выпячиванию глазных яблок, 
к отеку и набуханию век и к нарушению внутриглазного 
давления. В противном случае одно из этих нарушений 
всегда обязательно сопровождалось бы другими. Отсюда 
следует, что эти явления зависят не от одной, а от раз- 
ных причин. 

Если наблюдающееся при злокачественном экзофталь- 
ме ограничение объема подвижности глазных яблок квер- 
ху было бы вызвано тем, что наружные мышцы глаза 
резко изменены и теряют эластичность и способность к 
сокращению, то в какой-то степени изменилось бы поло- 
жение глазного яблока при взоре вперед, как, например, 
у больного (рис. 33), у которого при взоре ре 
ся отклонение левого глазного яблока книзу. воно 
больного, перенесшего энцефалит, имелся ыы: 9% 
прямой мышцы левого глаза. о оке ровней 
фоннем и нерееета ) Е ашьмо глазные яблоки 
злокачественном (рис. р НР 
стоят на одном горизонтальном УР ническое 
ных имелся паралич взора и, каждого глаз- 
ограничение объема подан ью его выпячивания. 
ного яблока в соответствии в. И ограничение бЬаИа 
В то же время, если У этих 00л 
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ратно наблюдали паралич 


33. Больной Ш., 46 лет. Экзофтальмический энцефалит. Двусторонний 
экзофтальм, парез верхней прямой мышцы левого глаза. 


34. Больная Т., 48 лет. Экзофтальмический энцефалит, тиреотоксикоз. 
Двусторонний неравномерный экзофтальм, широкое раскрытие левой 
глазной щели. Оба глаза стоят на одном уровне. 


35. Больной П., 32 лет. Экзофтальмический энцефалит. Односторонний 


экзофтальм, парез взора кверху. Отечности и набухания век нет. Оба 
глаза стоят на одном уровне. 


36. Больная С., 25 лет. Экзофтальмический энцефалит. Восстановление 
взора кверху после его паралича. 


Ч —— = 


торонний 


ТОКСИКОЗ. 
ие левой 


движений глазных яблок кве 
ных изменений в мышцах г 


было бы одинаковым для обоих глаз. Тот глаз, кот: ь 
был бы выпячен больше вследствие б ОЕ 
меневля мыши, при их сов олее сильного из- 
определенном ОВаОВИя ращении перемещался бы в 
той, выпяченный в меньшей ем. ООО УВЫ ВА 
И ВВОра кВорхутоне Однако здесь имел- 

ра кверху, т. е. одинаковое по объему 
сочетанное и полное отсутствие первичного местного по- 
ражения глазодвигательных мышц в генезе выпячивания 
глаз и ограничения сочетанных движений глазных яблок 
кверху при злокачественном экзофтальме. 

На рис. 36—40 мы видим в стадии улучшения боль- 
ных, страдавших энцефалитом с синдромом злокачест- 
венного экзофтальма. У них имелся паралич взора квер- 
ху и ряд других явлений со стороны нервной системы. 
Восстановление взора кверху произошло здесь после 
противовоспалительной терапии. 

Обращает на себя внимание, что объем взора кверху 
нормализовался у всех этих больных, в то время как 
отечность век у некоторых из них осталась, а выпячива- 
ние глазных яблок у одних больных осталось, у других— 
частично или полностью прошло. 

При энцефалите, протекающем с синдромом злокаче- 
ственного экзофтальма, наблюдаются и другие симптомы 
поражения головного мозга. У некоторых из этих боль- 
ных наблюдается парез отдельных глазодвигательных 
мыпщ. Отсутствие зрачковых расстройств и птоза верх- 
него века говорит скорее в пользу поражения ядра Ш 
пары черепномозговых нервов, а не нервного стволика. 
Избирательность поражения мимической мускулатуры, 
отсутствие при этом расстройств слуха, вкуса и слюно- 
отделения говорят в пользу поражения ядра УП пары, 
а не ее стволика. Болевой синдром, вазомоторные рас- 
стройства, нейропаралитический кератит, глазодвига- 
тельные парезы, нарушение внутриглазного давления, 
отличающееся по клинической картине от простой глау- 
комы! и наблюдающееся даже у детей, страдающих эн- 

злокачественного экзофтальма,— 
цефалитом ия головного мозга. 
все это, несомненно, признаки поражения 


рху зависело бы от первич- 
лаз, то это ограничение не 


ы не 
` При повышении внутриглазного давления бе. ых 
бывает сдвига сосудов, экскавации соска зритель у 
карпин не оказывает лечебного действия. _ 
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37. Больная А., 51 года. Экзофтальмический энцефалит. Паралич 
взора кверху, значительное набухание век, гиперемия конъюнктивы. 


38. Больная А. после лечения. Восстановился взор кверху. Набухание 
век заметно меньше. Гиперемии конъюнктивы нет. 


: Ле 
39.. Больной П., 31 года. Экзофтальмический энцефалит. Восстановле 
ние взора кверху (до лечения имелся паралич взора кверху). 


й новле- 
40. Больная У., 50 лет. Экзофтальмический энцефалит. Восста 
ние взора кверху. 


аралич 
НКТИВЫ, 


бухание 


41. Больная Е. Ф., 7 лет. Левосторонний гайморит, экзофтальмиче- 
ский энцефалит, левосторонний экзофтальм, повышение внутриглаз- 
ного давления (32 мм) в левом глазу. 


42. Больная Е. Ф. Парез верхней прямой мышцы левого глаза. 


У больной Е. Ф., 7 лет, был энцефалит с односторонним злока- 
чественным экзофтальмом (на стороне гайморита). Левое глазное 
яблоко было выпячено на 5 мм (18 и 23 мм) (рис. 41, 42, 43), име- 
ли место парез верхней и наружной мышц этого глаза и дипло- 
пия, внутриглазное давление левого глаза 32 мм, правого — 22 мм. 
Никаких признаков эндокринного заболевания не было. После 
лечения пенициллином, стрептомицином и прозерином внутри- 
глазное давление нормализовалось (18 и 20 мм), исчез парез гла- 
зодвигательных мыпщ и связанная с ним диплопия; выпячивание 
левого глаза стало значительно меньше (2 мм) (рис. 44). 


Все эти явления никак не могут быть объяснены вли- 
янием тиреотропного гормона гипофиза или ЕРЗ на рет- 
робульбарные ткани, а представляют собой типичную 
картину энцефалита с синдромом злокачественного экзо- 

тальма. ы 

Таким образом, не остается никаких сомнений, что в 
основе злокачественного экзофтальма лежит поражение 
головного мозга. 

Что касается топической диагностики при энцефали- 
те с синдромом злокачественного экзофтальма, ев 
принять во внимание, что здесь очень часто = р 
с одной стороны, паралич или парез паи зонтом 
редко парез отдельных мышщ, иннервируе 
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43. Больная Е. Ф. Парез наружной прямой мышцы левого глаза. 


44. Больная Е. Ф. Восстановление функции верхней прямой мышцы. 
Значительно меньше экзофтальм. 


тательным, отводящим, лицевым нервами, альтернирую- 
щий синдром с очагом на стороне экзофтальма, т. е. име- 
ются признаки поражения ствола головного мозга на 
уровне среднего мозга или варолиева моста. Поскольку 
У этих больных могут наблюдаться явления сахарного 
или несахарного диабета, тиреотоксикоза, ожирение, ре- 
же похудание, нарушение аппетита, жажда, расстройства 
сна, импотенция, изменения менструального цикла, мож- 
но говорить о заинтересованности гипоталамической об- 
ласти. Таким образом, есть основания предполагать по- 
ражение ствола головного мозга и гипоталамической 
области у разных больных так называемым экзофтальЬ- 
мическим энцефалитом. У одних больных бывает более 
выражена одна группа этих симптомов, у других — дру- 
гая. Значительно реже имеется только одна из них. По- 
этому у разных больных чаще следует говорить не об од- 
ном каком-то очаге, а о преимущественно диэнцефаль- 
ном, преимущественно  стволовом, мезэнцефальном, 
мезодиэнцефальном синдроме. Следует при этом учесть, 
что признаки нарушения гипоталамических функций мо- 
гут проявиться при. поражении как самого гипоталамуса, 
так и путей, идущих от него к стволу и спинному МоЗГУ- 
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В первом случае чаще наблюдается сочетание нат 

ний нескольких функций гипоталамуса и отс о ы 
признаки поражения ствола, во тор НО г 
жение проводников, идущих из гипоталамической вай 
и относящихся чаще к какой-либо одной функции; кроме 
того, появляются еще и симптомы, указывающие на за- 


интересованность ствола головного мозга или спинного 
мозга. 


Приводим истории болезни лиц, страдающих «экзо- 
фтальмическим энцефалитом» с разной локализацией 
процесса. 


Больной А. Г., 38 лет. Был обследован на консультативном 
приеме в поликлинике ВИЭЭ в мае 1962 г. Поступил в одну из 
московских неврологических клиник 25/ТУ 1962 г. с жалобами на 
слезотечение, чувство зуда в глазах, покраснение глаз, отек век, 
дрожание рук, ухудшение аппетита, повышенную жажду, потли- 
вость, снижение либидо. В 1943—1945 гг. перенес контузию, кото- 
‚рая в 1943 г. протекала с явлениями сурдомутизма, постепенно 
о глаза. стладившимися. В 1942 г. и 1943 г. дважды был ранен в левую ик- 
роножную мышцу. Настоящее заболевание: считает себя больным 


ой мыши с 1957 г. когда появилось выпячивание глазных яблок, покрасне- 
ние склер, похудание. С 1959 г. стал отмечать слезотечение, ощу- 
щение инородного тела в глазах, изредка головные боли. 
Объективно: отмечается изменение ногтей пальцев рук в фор- 
ернирую- ме «часовых стекол». Пульс лабилен — от 72 до 104 в 1 мин. За- 
ие ключение эндокринолога: диффузно-токсический 306 Ш степени, 
т, 6. тиреотоксикоз средней тяжести. Легкое недоведение каждого 
мозга ий глазного яблока кнаружи. Парез взора кверху. Единичные гори- 
ЛЬКУ зонтально-ротаторные нистагмоидные толчки в обе стороны, эк- 
‚этого зофтальмометрия: слева 26 мм, справа 25 мм. 
ахар е- Внутриглазное давление справа 26 мм, слева 23 мм. Умерен- 
ение, ный парез мышц бедер. Не очень мелкое, ритмичное дрожание 
оотва пальцев вытянутых рук. Симитом Маринеско-—Радовича, ет 
тр ож «Претибиальная микседема». Содержание сахара в крови 55° %. 
кп р 00: Общий анализ крови и мочи без особенностей. Рентгеновский сни- 
. мок черепа без патологии, 
хе ии в. хронический энцефалит, диэнцефально-мезонцефаль- 
ата кой ный синдром, синдром Томаса, развивающийся вторичный тирео- 
а ый токсикоз. Рекомендована противовоспалительная рентгено-меди- 
ув: каментозная терапия. 
ЭР °бой 
я а- 
раб 8 Как известно, синдром Томаса рес 9 ра 
М т офических ‘изменении пальцев в вид 
ь в и. АВВ ногтей —в форме «часовых стекол» 
й аоанных Ни те со зло- 
и 57’ и «претибиальной а при энцефалите 
! качественным экзофтал . а Ч 
ИР Это сочетание еще и © другими нейродистрофически 
фе ажениях гипоталамической и 
{ 0" ми нарушениями при пор Ве. 
у ы вполне закономерно и 
р Ч” верхнестволовой локализации 
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45. Экзофтальмический энцефалит, значительно выраженная пре 
тибиальная микседема и витилиго ‹ переходом на сгопу. 


46. Экзофтальмический энцефалит, резко выраженная претибналь- 
ная микседема с переходом на стопу 


енная пре’ 
у. 


47. Экзофтальмичес- 
кий энцефалит, резко 
выраженная — прети- 
биальная микседема, 
распространившаяся 
на стопу. 


нятно. Попытка объяснить «барабанные палочки» и 
«претибиальную микседему» влиянием соматотропного, 
тиреотропного и «экзофтальмотенного гормона» звучит 
как свидетельство полного непонимания генеза злокаче- 
ственного экзофтальма. Подобные высказывания говорят 
и о непонимании роли соматотропного гормона. Ведь «ба- 
рабанные палочки» — признак не роста, а дистрофии. Это 
хорошо подтверждается также и случаями феномена «ба- 
рабанных палочек» только на одной руке при аневризме 
подключичной артерии, когда хирургическое вмешатель- 
ство ведет к выздоровлению (П. Лукомский, 1957). Подоб- 
ное сочетание симптомов наблюдается при экзофтальми- 
ческом энцефалите редко. Очевидно, тот же синдром опи- 
сывают Могпех, ТЬ\уо1е, МойИт, ВапзШоп (1950): «пре- 
тибиальная микседема» в форме слоновости, экзофтальм 
й гиппократизм пальцев при риперкиросви =. я 
тельно, иногда «претибиальная микседема» д не 
большой степени выраженности, как это видно нар == 
46, 47, где изображены ноги 3 больных экзофталь: 


ским энцефалитом. 


К редким формам экзо > 
носится также сочетание ето с миас 


ли 6 таких больных. 


фтальмического энцефалита от- 
ей. Мы наблюда- 
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48. Больной Р., 33 лет. Экзофтальмический энцефалит, правосторон: 
ний экзофтальм, гиперемия конъюнктивы и набухание век обоих глаз. 


49. Больной Р. При одностороннем экзофтальме полностью сохранен 
объем взора кверху. 


К очень редким случаям относится сочетание с миото- 
нией. Приводим историю болезни такого больного. 


Больной Р. Р., 33 лет, инвалид И группы (ранее — слесарь) 
(рис. 48 и 49). Обратился 5/УТ 1965 г. с жалобами на боли в глаз- 
ных яблоках, их выпячивание, слезотечение, особенно зимой, зна- 
чительную зябкость правого глаза и покраснение его на морозе. 
Судорожное сведение всех мышц тела при их напряжении. 

Рос и развивался нормально. Наследственность не отягощена. 
Перенес в детстве малярию, в возрасте 20 лет — дизентерию, же- 
нат, имеет 2 здоровых детей. 

Настоящее заболевание: в 1956 г. перенес правостороннюю 
пневмонию, лежал в больнице 35 дней. В выписке из истории бо- 
лезни отмечено, что артериальное давление 125/60 мм рт. ст. Дву- 
сторонний экзофтальм, более выраженный слева. Зрачки равно- 
мерны. Недостаточность конвергенции. Сглаженность правой носо- 
губной складки. Коленные и ахилловы рефлексы справа выше, 
чем слева. Брюшные рефлексы справа снижены. Патологических 
рефлексов нет. Глазное дно нормально. Рентгенограмма черена 
без особенностей. Анализы крови и мочи без особенностей. Лечили 
инъекциями пенициллина. В августе 1957 г. был установлен диа- 
гноз диэнцефалита. Получил курс инъекций пенициллина со 
стрептомицином. Беспокоили головная боль, бессонница, боли в 
животе, В 1960 г. лечение теми же антибиотиками было повторено 
в стационаре, а в 1964 г. больному был проведен курс рентгеноте- 
рапии — на оба виска, лобно-теменное поле и правое глазное яб- 
локо; всего 1200 Р, после чего больной нолучил курс инъекций не- 
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›авосторон. 


обоих глаз, 


о сохранен 


с миото- 
ольного. 


нициллина и ст 
головная боль. 
В 1962 г. в Свердловском 


рептомицина, алоэ. Улучшения не было, усилилась 


институте гигиены труда и профпа- 
тологии был установлен диагноз: «Остаточные явления п, 


ного острого энцефалита, диэнцефальный синдром с наличием 
миотоническои реакции, двусторонний хронический гайморит и 
этмоидит. Экзофтальм. Анацидный гастрит». Заключение отола- 
ринтолога: слизистая оболочка носа с обеих сторон резко утолще- 
на, обильные гнойные выделения из правой половины носа, уме- 
ренные — из левой. При пункции гайморовой полости «был 
обнаружен гной в большом количестве», была произведена право- 
сторонняя гайморотомия. В дальнейшем проводилась физиотера- 
пия двустороннего пансинусита. До заболевания больной весил 
70 кг, при обследовании — 47 кг. 

Объективно: питание понижено значительно, пульс 100 в 
1 мин, артериальное давление 145/70 мм рт. ст. Щитовидная же- 
леза не увеличена. Экзофтальмометрия: правый глаз 29 мм, ле- 
вый — 24 мм. Полный объем движений глазных яблок. Диплопии 
и нистагма нет. 

Недостаточность зажмуривания обоих глаз, больше справа. При 
оскаливании отмечается легкое отставание справа. Парез сгиба- 
ния, разгибания, отведения бедер. После сжимания пальцев обеих 
рук в кулак, что дается больному без особого труда, больной не 
может сразу расслабить сократившиеся мышцы, и делает это с 
трудом. Сократившиеся мышцы на ощупь плотны. При исследова- 
нии электровозбудимости на гальванический ток отмечено: общий 
длинный сгибатель пальцев правой руки — молниеносное сокра- 
щение при силе тока 3 мА, КЗС>АЗС; разгибатель — резкое со- 
кращение при силе тока 6 мА, КЗС>АЗС; локтевой нерв — резкое 
сокращение при силе тока 5 мА, КЗС>АЗС; длинная большеберцо- 
вая мышца —8 мА, КЗС>АЗС; большеберцовый нерв — 6 мА, 
КЗС>АЗС. л 

Диагноз: хронический экзофтальмический энцефалит с альтер- 
нацией и миотоническим синдромом. 

Больная А. С., 32 лет. В 1947 г. стала отмечать повышение 
температуры, общую слабость, вялость, повышенную РЯ 
тельность. Пульс 100 в 1 мин. Артериальное давление 120/70 мм 
рт. ст. Диффузное увеличение щитовидной железы 1—П т 
повышенный блеск глаз. Тогда же появились приступы боли в 
левой половине головы. Боль начиналась с затылка, переходила 
на висок и левую половину лба, после чего ера КК 
кратная рвота. Приступы боли продолжают ПР ы' ея 
провождаются повышенной жаждой, больная о . т т 
2 л воды («сижу и пью беспрерывно»). Боль длится дать 
же остается и на следующий день, даже ра ОЕ ах 
этот день отсутствует. В день приступа — боль в бое. 

ления этих приступов У 

при переводе взора. Со времени появ > оны тн Бана 
ной снизилось обоняние, обострилось зрение н необычайно остро; 
ная отмечает, что она видит левым глазом ааа выше при- 
окулисту же ничего не удается с О 28 ВВМ 
ступы происходят только в период мен нина заболевания 
или после нее. Менструации 60 Времени ТЗ пней длятся 
стали скудными, вместо обычных для менилось. Появилась сон- 
6 дней, но приходят в срок. Либидо не из 

ливость днем при хорошем ночном сне. 
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З/ХТ 1951 г. в одной из мос. 
ковских больниц больной была 
произведена субтотальная струм- 
эктомия. Однако все явления, бес. 
покоившие ее, сохранились, а че- 
рез некоторое время появилось и 
стало нарастать выпячивание ле- 
вого глаза. 

Обтективно 19/П 1953 г. (по- 
ликлиника ВИЭЭ): общее состоя- 
ние удовлетворительное. Пульс 
84 в мин, лабилен. Щитовидная 
железа не увеличена. Обоняние 
снижено на левой стороне. Зрач- 
ки правильной формы, средней 
величины, левый шире правого, 
с живой реакцией на свет и кон- 
вергенцию. Движение глазных 
яблок —в полном объеме. Сле- 
ва — экзофтальм, глазная щель 
распгирена, симптом Грефе. Дви- 
гательная и чувствительная сфе- 
ры нормальны. Роговичный реф- 
лекс сохранен, брюшные вызыва- 
ются только верхний справа. 
Сухожильные рефлексы на всех 
конечностях живые, справа — вы- 
ше. Справа — симптомы Якобсон-Ласка и Маринеско — Радовичи. 
Имеется болезненность при давлении на точку левой гайморовой 
полости. 

Заключение отоларинголога: гайморит. 

Диагноз: энцефалит (после гайморита), диэнцефально-стволо- 
вый синдром, туберо-диэнцефальные припадки, альтернирующий 
синдром, нерезко выраженный. 

После лечения (всего 10 млн ЕД пенициллина, по 300000 ЕД 
3 раза в сутки, физиотерапия гайморита) туберо-диэнцефальные 
припадки прекратились, экзофтальм слева почти совершенно сгла- 
дился (рис. 50); по крайней мере окружающие перестали его от- 
мечать, и только глазу врача, видевшего его ранее и искавшего 
его, он был едва заметен. Мы наблюдали усиление экзофтальма 
и расширение глазной щели у этой больной после резкого обостре- 
ния гайморита. Лечение (такое же, как и в первый раз) вновь 
привело к значительному улучшению. 


50. Больная С., 32 лет. Экзо- 
фтальмический энцефалит, ле- 
восторонний экзофтальм в ста- 
дии улучшения. 


Мы не можем пройти мимо жалобы больной на обостре- 
ние зрения (левый глаз). Здесь вспоминается работа Аль- 
тенбургера и Ф. Кроля из клиники Ферстера. Они показа- 
ли, что при повышении возбудимости симпатической нер- 
вной системы адреналином, хлоридом кальция и др. сни- 
жается возбудимость органа зрения. К этой же категории 
явлений относится установленный Ферстером с сотрудни- 
ками факт повышения деятельности цереброспинальных 
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вичный реф- 
НЫ ВЫЗЫВа- 
ий справа, 
ксы на всех 
‚права — вы- 
2 Радовичи. 
тайморовой 


чувствительных приборов кожи 


тической иннервации. Таким образом, обострение зрения 
могло зависеть у данной больной от поражения симпати- 
ческих элементов, возможно, в диэнцефальной области. 
Нам пришлось многократно наблюдать стволовые син- 
дромы на фоне гайморита. Особенно интересны те слу- 


чаи, когда односторонний экзофтальм появляется при од- 
ностороннем гайморите. 


3. Г.,-27 лет. Обратилась 18/ХТ 1966 г. с жалобами на выпячи- 
вание левого глаза, ощущение сухости в глазах, двоение, боли в 
левом глазу, его покраснение. Росла и развивалась нормально. 
Ранее перенесла корь, скарлатину, в 15 лет — удаление полипов в 
носу. Менструации правильные. 

Замужем, имеет здорового ребенка. В июне 1966 г. болела 
гриппом без повышения температуры. Недели через 3 после этого 
отметила отечность левого верхнего века, появилась также сонли- 
вость днем, чего ранее не было. Постепенно левый глаз стал крас- 
неть. В октябре появились боли в левом глазном яблоке и оно 
стало выпячиваться. Объективно: вес 59 кг, рост 153,5 см. Пульс 
92 в 1 мин. Артериальное давление 100/70 мм рт. ст. Диффузное 
увеличение щитовидной железы П степени. Экзофтальмометрия: 
справа 16,5 мм, слева 20,5 мм. Парез верхней прямой мышцы лево- 
го глаза, при взоре кверху — диплопия. Легкий парез сгибания 
бедер. Умеренная болезненность при давлении на точку выхода 
правого надглазничного нерва. Все сухожильные рефлексы очень 
живые, выше справа. Симптом Россолимо справа и менее резко — 
слева. Симптом Хвостека (Т) с обеих сторон. Заключение окулис- 
та: внутриглазное давление справа 20 мм, слева 27 мм. Острота 
зрения правого глаза 1,0, левого — 0,6. Рентгенография: затемне- 
ние левой гайморовой пазухи. 


при выключении симНа= 


Таким образом, у больной имелся энцефалит с клини- 
ческой картиной альтернирующего синдрома, близкого к 
типу Вебера, с экзофтальмом на стороне очага и на сто- 
роне гайморита. 

В некоторых случаях развитие экзофтальмического эн- 
цефалита может происходить сверхостро, в других — при 
хронически обостряющемся течении инфекции этот про- 
цесс может развиваться на протяжении ряда лет. 


Больная Н. Р., 55 лет. Обратилась З/УТ 1964 г. с жалобами 
выпячивание левого глаза и слезотечение из т диф- 
и развивалась нормально. Перенесла в детстве ВВ лет, регу- 
терию, малярию, в 20 лет — корь. Менструации Замужем, имеет 
лярные. Прекратились в 50-летнем Е Г. км полнеть 
2 здоровых детей. Настоящее заболевание: с В 
за последний год прибавила в весе 10 кг. В июне С ощуще- 
выпячивание левого глаза, в нем появилось ка аствором йоди- 
В РВВ р и а ‘прошли, Вы 

неп 
ВЕ ке. то совету отоларинголога больная удалила 
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ряд кариозных зубов. Невропатолог установил Диагноз Злонан 
ственного экзофтальма. ыы 
Объективно: рост 155 см, вес 85,5 кг. Пульс 76 в 1 МИН. Д 
риальное давление 180/95 мм рт. ст. Щитовидная железа не р г 
чена. Нервная система: левый зрачок несколько шире правоте 
левая глазная щель несколько шире правой и ее зажмуриванио 
несколько отстает. Экзофтальмометрия: правый глаз 17,5 мм, ле. 
вый — 18 мм. Имеется гиперемия перикорнеальных сосудов обоих 
глаз. Левый зрачок несколько пире правого. Левая глазная Щель 
шире правой. При зажмуривании — отставание слева. Все сухо- 
жильные рефлексы высокие и более живые справа. Левая полови. 
на лица, левые конечности на ощупь холоднее правых. Заключе- 
ние окулиста: острота зрения обоих глаз 1,0. Глазное дно: сосок 
зрительного нерва розовый, не экскавирован, артерии узковаты, 
прямые. Поле зрения нормально. Внутриглазное давление при дву- 
кратном исследовании правого глаза 22 и 25 мм, левого — 28 и 
31 мм. Анализ крови: НЬ 75 ед (12,5 г%), эр. 4300 000, цветовой 
показатель 0,87, л. 4800, с. 41%, п. 1%, э. 3%, лимф. 49%, мон. 6%; 
РОЭ 12 мм. Анализ мочи без отклонений. Сахар в крови 133 мг%, 
Диагноз: хронический энцефалит, диэнцефально-стволовый синд- 
ром, слагающийся из ожирения, нарушения углеводного обмена, 
артериальной гипертонии, злокачественного экзофтальма и аль- 
тернирующего синдрома. 


В 1956 г. мы описали злокачественный экзофтальм при 
энцефалите с синдромом верхней сфеноидальной щели. 
Приводим наблюдение такого рода. 


Больная М. М., 28 лет. В 1953 г. получила удар по левому гла- 
зу, который тут же покраснел. Через некоторое время глаз стал 
постепенно выпячиваться. Боли в нем держались. С этими жало- 
бами больная поступила в декабре 1954 г. в одну из столичных 
офтальмологических клиник. Там было отмечено: правый глаз здо- 
ров, острота зрения левого глаза 0,8, стекла не улучшают зрения. 
Глазное дно левого глаза: сосок зрительного нерва розовый, гра- 
ницы его, за исключением верхне-внутренней части, стушеваны. 
Мелкие сосуды У сосочка зрительного нерва теряются. Сосок зри- 
тельного нерва приподнят, вены расширены. Экзофтальм левого 
глаза 7 мм. Со стороны внутренних органов — без особой патоло- 
гии. При рентгенографии черепа изменений не было выявлено. 
Рентгенография придаточных полостей носа патологии не пока- 
зала. Отоларинголог отметил искривление носовой перегородки 
влево и сухой ринит. Реакция Вассермана отрицательна. 

А/Т 1955 г. произведена операция ревизии левой орбиты; ни 
новообразования, ни аневризмы обнаружено не было. 19/1 больная 
ввиду возникшего подозрения на тиреотоксикоз была направлена 
на консультацию в поликлинику ВИЭЭ, где было обнаружено диф- 
фузное увеличение щитовидной железы П—ПП степени без на- 
рушения ее функции и на основании этого было установлено, что 
нарушения со стороны органа зрения не связаны с состоянием 
щитовидной железы. При осмотре нами было отмечено: гиперемия 
конъюнктивы левого глаза, левый зрачок слегка шире правого, 
легкий птоз верхнего века левого глаза, экзофтальм левого глаза, 
парез верхней прямой, нижней прямой и отводящей мышщ левого 
глаза, легкая гиперестезия в области первой ветви левого трой- 
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ничного нерва. При учете, к 
я и я м. 
я Установлен диагноз синдрома Й 
сфеноидальной щели слева неясного м бо 
холевого) происхождения. Ввиду необходимости очи | о 
холь в этой области была рекомендована консультация в р 
туте нейрохирургии. Там признаков опухоли не обнаружили 
Склонялись к предположению о наличии воспалительного процес- 
са и рекомендовали соответствующую терапию. Проводилось ле- 
чение инъекциями пенициллина (5 млн. ЕД) одновременно с вли- 
ванием в вену 40% раствора уротропина вместе с 40% раствором 
глюкозы. При выписке из глазной клиники 9/ЛТ 1955 г. было отме- 
чено: экзофтальм не уменьшился, острота зрения на левый глаз 
дошла до 4,0 (до лечения она равнялась 0.7). Глазное дно левого 
глаза: границы соска зрительного нерва более четкие, проминен- 
ция меньше, вены несколько сужены. Боли в глазу прекратились, 
гиперемия конъюнктивы стала значительно меньше. Больная вы- 
писана в хорошем состоянии. 
Заключительный диагноз: травматический серозный менинго- 
энцефалит, синдром левой верхней сфеноидальной щели. 


У некоторых больных экзофтальмическим энцефалитом 
более резко выражены глазодвигательные нарушения. 
Приводим историю болезни. 


Больной А. В., 55 лет. Обратился 29/УШ 1962 г. с жалобами на 
выпячивание глазных яблок, временами ощущение песка в гла” 
зах, иногда резь в глазах, непостоянно — слезотечение из обоих 
глаз, пошатывание при ходьбе, периодически — учащенное серд- 
цебиение, похудание. Рос и развивался нормально. Перенес в дет“ 
стве корь, дифтерию, в 35 лет — желтуху, пневмонию. Женат, име- 
ет 2 детей. Настоящее заболевание: 1/ХТ 1964 г. заболел гриппом, 
был насморк, чиханье, слезотечение из обоих глаз, «тяжелая го- 
лова», разбитость. Знобило, но температуру не измерял и продол- 
жал работать. 10ЛХ появилась диплопия. Лечили вливаниями уро- 
тропина и глюкозы в вену, йодидом калия внутрь. Улучшения не 
было. и 4/ХТ! больной был помещен в нервное отделение больницы, 
где был установлен диагноз стволового энцефалита и было прове- 
дено лечение инъекциями пенициллина, стрептомицина, сульфата 
магния, алоэ, прозерином. 6/ХТ левое глазное яблоко резко откло- 
нилось кнаружи и только в конце декабря 1964 г. приняло нор- 
мальное положение. 22/ХТ больной выписался из больницы, а когда 

й 23/1 1962 г., у него было отмечено 

явился на повторный осмотр 
выпячивание обоих глаз. Эндокринолог поставил диагноз тирео- 
токсикоза, невропатолог предположил опухоль головного ыы но 
диагноз: энцефалит ствола, вторич ти. 
реотоксикоз. В дальнейшем постепенно развилась полная наруж- 


лен на консультацию 
ная офтальмоплегия - 
в ВИЭЭ, где отмечено: рост 162,5 см, вес 4 кг. В р 
щитовидной железы имеется рее узелок паг а 

ольной $ 
вую косточку. Пульс 120 в 4 мин 
но т у него бывает только в Е врача, дома же 
пульс колеблется межлу 70 и 90 8 Ро 
момет > 

170/70 мм рт. ст. Экзофтальмометр аи ирамо, пра 


е 

215 мм. При взоре вперед левое глазно! 

вое — я оварьлкн отклонено кнутри. При взоре вправо возника- 
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ет очень мелкое, своеобразное дрожание правого глазного яблок 
которое тут же прекращается, при взоре влево правое глазное 
яблоко незначительно перемещается влево (на 0,25—0,5 мм). Под. 
вижность глазных яблок в других направлениях отсутствует, 
Зрачки слегка миотичны, реакция на свет и при попытке конвер- 
генции сохранена. Отмечается недостаточность зажмуривания 
правого глаза, между веками остается щель в 2—3 мм, левого — 
менее. Гиперемии конъюнктивы нет, имеется ее незначительная 
отечность. Неритмичное, грубое дрожание пальцев вытянутых рук. 
Умеренный парез мышц при сгибании, разгибании, отведении 
бедер. Консультация окулиста: острота зрения каждого глаза 0,5. 
Диски зрительных нервов нормальны, вены расширены. Поле 
зрения нормально. Внутриглазное давление справа 22 мм, слева — 
25 мм. Анализ крови без особенностей. Диагноз: хронический эк- 
зофтальмический энцефалит, начальные явления тиреотоксикоза 
(граница средней и легкой формы). 


Больные злокачественным экзофтальмом не попадают 
к невропатологу в самом начале заболевания. По ряду 
причин они обращаются к врачам других специальностей. 
Относительная редкость злокачественного экзофтальма и 
своеобразие клинической картины объясняют недостаточ- 
ное знакомство широкой массы врачей с этой формой бо- 
лезни. Все эти обстоятельства служат причиной позднего 
распознавания болезни у большинства подобных больных. 
Этим объясняется и возможность относительно бедной 
клинической картины у некоторых из них к моменту об- 
ращения к невропатологу, что иногда дезориентирует вра- 
ча-невропатолога, особенно если он мало знаком с этой 
формой болезни. Надо, однако, принять во внимание, что 
бедность клинической картины нередко наблюдается также 
и при эпидемическом энцефалите. М. С. Маргулис (1940) 
пишет: «Диагноз современного эпидемического энцефалита 
осложняется тем, что картина болезни обычно ограничи- 
вается одним или немногими очаговыми симптомами, к 
тому же слабо выраженными; иногда очаговые симптомы 
затушеваны общими инфекционными или общемозговыми 
явлениями». Далее М. С. Маргулис говорит, что споради- 
ческие случаи эпидемического энцефалита нередко проте- 
кали с локализацией в межуточном мозге при сравнитель- 
ной легкости и обратимости симптомов. Это следует иметь 
в виду также и при установлении диагноза энцефалита с 
синдромом злокачественного экзофтальма. Относительная 
бедность клиники не должна служить поводом для отри- 
цания мозгового характера процесса, как это иногда при- 
ходится наблюдать и при неэпидемическом энцефалите. 
Важно установить, что немногие имеющиеся здесь явления 


попадают 
По ряду 
альностей, 
отальма п 
одостаточ- 
ормой бо- 
‚ позднего 
больных, 
о бедной 


связаны с поражением головного мозга. Можно сказать, 
что для энцефалита с синдромом злокачественного экзоф- 
тальма типична симптоматика, относяща 


яся к патологии 
верхнестволового и межуточного отделов головного мозга. 
Такая избирательно 


сть поражения типична для разных 
энцефалитов. Так, Д. С. Футер (1964) пишет: «... к ка- 
сается отдельных синдромов, то представляет интерес тот 
факт, что по мере изучения отдельных эпидемий энцефа- 
лита оказалось возможным вычленить синдромы, весьма 
характерные для определенных его форм. Это вне всякого 
сомнения находится в связи с выявлением факта преди- 
лекционной локализации и аффинитета вируса к опреде- 
ленным тканям головного и спинного мозга». 

Учитывая все это, мы обращаем особое внимание вра- 
чей на стертые формы энцефалита со злокачественным эк- 
зофтальмом, так как грозные осложнения возможны и при 
них. 

Вопрос приобретает особую важность в связи с тем, 
что эта форма заболевания может быть расценена как 
хронический конъюнктивит. Иногда здесь говорят о «ка- 
ких-то ощущениях, не имеющих большого значения». В то 
же время опыт показывает, что и при стертых формах 
возможны такие грозные осложнения, как «диэнцефальная 
глаукома» или менее опасное — так называемая претиби- 
альная микседема, которая, однако, может причинять зна- 
чительные страдания. 

К стертой форме следует отнести те случаи энцефалита 
с синдромом злокачественного экзофтальма, когда в 067 
новном имеются только жалобы на неприятные ощущения 
в глазах без четко выраженных объективных признаков 
поражения нервной системы. Подобные больные ес 
жалуются на ощущение распирания глаз, ны а вне 
ринки в них, резь, слезотечение, светобоязнь. ОД д 
ощущения выражены слабо и беспокоят непостоянно. №а- 

конъюнктивы, выпя` 

ло выражены набухание, гиперемия ия и другие 

чивание глаз, глазодвигательные ож о деев Здесь 
симптомы неврологического характера. 1ем н 

могут развиться разные осложнения. 
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Большя 7. 2; 3 д Обри оо и ем 

1962 г. с жалобами на боли в глаз и" над бровями и од- 


бла 
течение, выпячивание глаз, боли во боль в правом ухе, 


х» 9 
новременно ощущение ий я боли в левой половине 
боли в темени и одновремени на мгновение с нарушением ©0з- 


шеи, приступы толовокружения я 


нания, снижение памяти, повышенную жажду днем, режь_ 
ночью, плохой сон. 

Росла и развивалась нормально. Перенесла корь, скарлатину 
в возрасте 20 лет — дифтерию, часто — ангины, в возрасте 23 лет 
вирусный грипи с повышением температуры до 40°, головной 
болью и рвотой. Менструации с 14 лет, регулярные. Замужем, 
имеет ребенка. Настоящее заболевание: в возрасте 29 лет забо- 
лела вирусным гриппом. Через 2—3 мес постепенно нарастало 
плохое самочувствие: появилась головная боль, боль в области 
сердца, боль в глазных яблоках, артериальное давление повыси- 
лось до 190/100 мм рт. ст. За год похудела на 10 кг. Внутриглазное 
давление обоих глаз было повышено до 39 мм, в связи с чем боль- 
ная была направлена в Институт офтальмологии имени Гельмголь- 
ца ив ВИЭЭ. Больная получала микродозы йода, в оба глаза — 
пилокарпин. 

Объективно: рост 164 см, вес 77,7 кг. Кожа чистая. Пульс 90 в 
1 мин. Артериальное давление 130/80 мм рт. ст. Диффузное уве- 
личение щитовидной железы И степени. 

Больная охотно беседует, критична. Отмечает значительное 
ухудшение памяти. В последние 1'/5 года стали возникать кратко- 
временные (на мгновенье) приступы нарушения сознания, сопро- 
вождающиеся головокружением, кратковременные состояния дез- 
ориентации — больная вдруг перестает понимать, какой из нахо- 
дящихся перед ней предметов ей нужен, не может сообразить, 
в какую кастрюлю надо насыпать соль. Иногда в подобном состоя- 
нии больная стала проходить мимо своего дома, проезжать свою 
остановку, временами чувствует себя «как пьяная». По ночам 
прикусывает язык и просыпается от боли. Характер больной осо- 
бенно не изменился, она остается уживчивой. 

Экзофтальмометрия: оба глаза 20 мм. Легкое дрожание паль- 
цев вытянутых рук. Гиперальгезия с гиперпатией в зонах Сз, Пу, 
Оио-12, 1-5. При неоднократном исследовании внутриглазного дав- 
ления оно равнялось 24—25 мм. Глазное дно — без патологических 
изменений. Рентгенограмма турецкого седла — без отклонений. 
Рентгенограмма придаточных полостей носа: понижение прозрач- 
ности правой гайморовой полости. Общий анализ мочи и крови — 
без отклонений от нормы. Диагноз: хронический энцефалит, ди- 
энцефально-спинальный синдром, вторичный тиреотоксикоз (лег- 
кая форма). 

Был проведен курс противовоспалительной рентгенотерапии 
(облучение области межуточного мозга), общая доза 450 Р, после 
чего был проведен курс инъекций пенициллина (10 млн. ЕД) со 
стрентомицином (5 млн. ЕД). После этого лечения самочувствие 
стало «очень хорошим» и оставалось таким почти в течение года— 
до января 1963 г., когда после ангины, протекавшей с высокой 
температурой тела, наступило ухудшение: появилась боль в теме- 
ни, нельзя было «собрать мысли в голове», больная стала очень 
«рассеянной» — в кассе столовой оставила сдачу, в кабинете 
врача забыла вещи, сон стал плохим, аппетит по временам повы- 
шается, а потом неделями бывает анорексия. При исследовании 
новая симптоматика выявлена не была. Назначен повторный курс 
противовоспалительной рентгено-медикаментозной терапии. 


Как и другие, более выраженные, формы экзофтальми- 
ческого энцефалита, стертые формы могут протекать без 
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т сообразить, 
обном состоя- 
оезжать свою 
». По ночам 
больной 060- 


экание паль 


тиреотоксикоза и без сколько- 


нибудь выраженного эквоф- 
тальма. Это показывает прив =. ь < $ 


одимая ниже история болезни. 


Больная Т. Т., 31 года. Обратилась в поликлинику ВИЭЭ 
ЗА/УШ 1961 г. с жалобой на головную боль. В возрасте 5 лет пе- 
ренесла скарлатину, в 7 лет — малярию, в 15 лет — сухой плеврит. 
а с 15 лет, последние 6 месяцев — нерегулярно (после 
а мы Си р за ним воспаления придатков матки). 

щее заоолевание: в 1960 г. больная перенесла арахнои- 
дит, лечилась пенициллином. Остались постоянные боли в затыл- 
ке, сопровождавшиеся тошнотой. В апреле 41961 г. усилились сле- 
зотечение и резь в глазах, которые имели место и ранее, появи. 
лось двоение в глазах. Глаза часто «краснеют», стало невозможно 
смотреть кино и телевизор. Больная прибавила в весе за 4 мес 
10 кг. Объективно: рост 152 см, вес 63 кг. Пульс 84 в 4 мин. Арте- 
риальное давление 115/80 мм рт. ст. Диффузное увеличение щито- 
видной железы Ц степени. Больной была назначена консультация 
невропатолога, к которому она обратилась только 8/1 4962 г. Со- 
стояние к этому времени ухудшилось, после бани появляется 
ощущение жжения в обоих глазах, пульсации в них, больше в 
левом. От книг и телевизора очень устают глаза и возникает го- 
ловная боль. Особенно раздражает глаза люминесцентное освеще- 
ние, появляется ощущение выталкивания обоих глаз вперед. По- 
является резь в глазах при пристальном взгляде и при ярком 
свете, слезотечение. Ощущение песка в глазах нет. Временами — 
двоение. Постоянная боль в затылке, сопровождающаяся тошно- 
той. Головокружение («все едет, плывет»). Апатия. Чередование 
сонливости и бессонницы. Заметно снизилась память. Аппетит по- 
вышен, не наступает насыщения, жажды нет. Снизилось либидо. 
Объективно: диффузное увеличение щитовидной железы Ш сте“ 
пени. Пульс 72 в 14 мин. Вправо — горизонтальный нистагмоид, 
влево — ротаторный. Отмечается гиперальгезия в форме корешко- 
вых поясов на уровнях Сз, Ри-и. Брюшные рефлексы справа 
очень живые, слева — живые. Рефлексы с двух- и трехглавои 
мышц очень живые, выше справа, коленные — повышены, вы- 
ше справа, ахилловы — очень живые. 


В некоторых случаях экзофтальмического энцефалита, 
как мы видим, может отсутствовать экзофтальм. У этих 
больных иногда может наблюдаться глаукома. 


Больная В. Е., 36 лет. Обратилась в поликлинику ВИЭЭ ыы 
1962 г. с жалобами на похудание, отечность век обоих. аи 
бость, учащенное сердцебиение. Росла и а. а 
Перенесла в детстве коклюш, скарлатину, в: я ту. 
по август 1961 г. болела гайморитом. Менструации и 


й лева- 
лярные. Замужем с 23 лет, имеет двух детеи. тень рек ая. 
ние: в 1961 г. на 3-м месяце лактационного период повышалась до 
рат обо аальны, при Которой по а 
39°, причем больная находилась в лся отек век и конъюнк“ 


и 
стала терять в весе, одновременно я имелась болез“ 


а 
тивы правого глаза, а через 4 месяц = зо 
ное обоих тлазных яблок при ен я м я ры 
В апреле 1962 г. появилась тахикардия. д 
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вокружение, при ходьбе больную пошатывало. Слезотечения, ва. 
тобоязни, диплопии не было. Лечилась микродозами йода (три 
курса) без особого эффекта. 

Объективно: рост 162 см, вес 51,6 кг. Пульс 96 в 1 мин, Арте, 
риальное давление 130/70 мм рт. ст. Диффузное увеличение щито. 
видной железы Ш степени. Экзофтальмометрия: правый глаз 12 му 
левый — 12,5 мм (дистанция 89 мм). Отечность век обоих глаз, 
легкая отечность их конъюнктивы, легкая ее гиперемия. При ис 
следовании мышечной силы бедер отмечается ее истощаемость 
при повторных пробах. В остальном отклонений не отмечено. Кон- 
сультация отоларинголога: лакунарная ангина. Консультация оку, 
листа: острота зрения каждого глаза 1,0. Поля зрения нормальны, 
Глазное дно — без патологических изменений. Внутриглазнов 
давление правого глаза 36 мм, левого — 35 мм. Рентгеноскопия 
грудной клетки — без особенностей. Моча и кровь — в пределах 
нормы. Содержание сахара в крови 92 мг%. 

Учитывая, что приведенный выше статус имел место после 

3 курсов лечения микродозами йода, что могло смягчить картину 
болезни, можно было высказать подозрение на тиреотоксикоз 
(граница легкой и среднетяжелой формы). Отсутствие психиче- 
ской травмы, развитие болезни после острой ангины и на фоне 
гайморита, начало болезни с отечности век и конъюнктивы, к т0- 
му же вначале только одного глаза (а другого — только через 
4 мес), болезненность глазных яблок — все это вызывало обосно- 
ванное подозрение на энцефалит, лежащий в основе тиреотокси- 
коза. Убедительным симптомом этого же заболевания явилось по- 
вышение внутриглазного давления на обоих глазах без каких- 
либо указаний на первичную глаукому, к тому же у молодой жен- 
щины. Был поставлен диагноз энцефалита со злокачественным 
экзофтальмом и вторичным  тиреотоксикозом. Рентгенотерапию 
больной не проводили, ограничились курбом инъекций пеницилли- 
на со стрептомицином (точно установить дозу не удалось). После 
этого прекратилась болезненность глазных яблок при дотрагива- 
нии, значительно уменьшилась отечность век. 13/ХИ вес 54,6 кг. 
После проведенного лечения (10 инъекций сернокислой магнезии) 
состояние больной стало еще лучше, боли в глазах совершенно 
прекратились, отечность и гиперемия конъюнктивы и век почти 
совершенно прошли, самочувствие стало хорошим. 

14/1 1963 г. состояние больной стало лучше, пульс 72 в 1 мин, 
щитовидная железа диффузно увеличена до 1—1! степени. Дрожа- 
ния пальцев рук нет. В марте 1963 г. внутриглазное давление спра- 
ва 22 м, слева — 23 мм. 

Таким образом, результаты противовоспалительного лечения 
подтверждают диагноз. Прошли не только явления, связанные с 
энцефалитом, но и явления тиреотоксикоза, которые трактовались 
нами как вторичные. 


Этот случай показывает, что синдром злокачественно- 
го экзофтальма может протекать без выпячивания глазных 
яблок. 

Следует очень внимательно относиться к жалобам на 
болевые и иные ощущения в глазах. Возможно, мы порой 
рискуем уделить слишком много внимания больному, стра- 
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пощому прошичесниы котики, о но дубе чм 
ВоУ ртую форму экзофтальмического энцефали- 
та. А о том, что такая форма существует говорят приве- 
денные выше наблюдения. Нужно помнить, что и при 
стертой форме могут развиться грозные явления, а имен- 
но нарушение внутриглазного давления диэнцефального 
генеза и «претибиальная микседема». Поэтому при стертой 
форме заболевания необходимо проводить такое же энер- 
гичное лечение, как и при более выраженных его формах. 

Под «претибиальной микседемой» понимают ограничен- 
ное уплотнение подкожной клетчатки, связанное с кожей, 
причем кожа на этих участках приобретает бледно-розо- 
вый или светло-коричневый цвет. Такое уплотнение обыч- 
но возникает в нескольких местах — в пределах передней 
поверхности голени. Впоследствии отдельные уплотнения 
могут сливаться. Контур этих образований неровный. Кожа 
может принимать здесь вид «свиной кожи» (Сашегоп, 
1948). Иногда здесь наблюдается гипертрихоз. Темпера- 
тура кожи в этих местах нормальна или понижена. На 
этих участках может отмечаться гиперальгезия, но обычно 
чувствительность здесь сохранена. 

По современным представлениям, в генезе «претиби- 
альной микседемы» лежит процесс, который при злока- 
чественном экзофтальме наблюдается также и в ретробуль- 
барной ткани, а именно значительное повышение содержа- 
ния в ней фракции кислых мукополисахаридов ( Гуетзеп, 
1954; АзБое-Напзеп, 1960, и др.). Н. С. Четвериков и 
Г. А. Севостьянова наблюдали «претибиальную микседе- 
му» при энцефалите (1968). 

Особого внимания заслуживает вопрос об односторон- 
нем экзофтальме, имеющий большое значение как для тео- 
рии, так и для практики. Симптомы при тиреотоксикозе 
довольно симметричны. При этом заболевании, например, 
не наблюдается повышение потливости только на одной 
половине тела или дрожание только одной руки или одной 
ноги. Даже в процессе развития тиреотоксикоза ООО 
томы носят всегда двусторонний характер и довольно сим- 
метричны, хотя может наблюдаться их А оеирьна ча 
обеих сторонах. Все же обращает на преемыик ни 
при изучении 200 историй болезни среди больны же 
токсикозом средней тяжести неравномерный экзофтальк 

134 больного тяже- 
был у 16 из 64, в то время как среди не было 
лой формой болезни неравномерного т але 
ни в одном случае. По-видимому, это товорит , 


Ш} 


к 9‹ра 


если в более ранних стадиях идет не совсем равномерное 
хотя и общее для всего организма развитие болезни, то о 
дальнейшем эта разница сглаживается. Этому не противо. 
речит, что при марантической форме тиреотоксикоза мо- 
жет наблюдаться неравномерный экзофтальм. Односторон. 
ние симптомы должны всегда наводить на мысль, что 
процесс имеет не общий характер (как это бывает при 
токсикозах), а местный, гнездный, что более типично п 
чаще наблюдается при инфекционно-воспалительных про- 
цессах. В связи с этим представляют большой интерес 
описанные рядом авторов больные, страдавшие односто- 
ронним экзофтальмом. По мнению некоторых авторов, эти 
больные страдали базедовой болезнью. В то же время у 
всех трех подобных больных, описанных В1зИз ( 1903), щи- 
товидная железа не прощупывалась. А. И. Гейманович 
(1928) отмечает, что среди больных, страдающих базедо- 
вой болезнью, односторонний экзофтальм наблюдается 
только при небольшом увеличении щитовидной железы. 
Забапо\ззку (1936) описывает односторонний экзофтальм 
при «базедовой болезни без увеличения щитовидной же- 
лезы». 3. И. Гейманович (4924) наблюдал у 3 больных 
односторонний экзофтальм в качестве осложнения при воз- 
вратном тифе. 

Можно ли считать «случайностью», что у всех этих 
больных, страдавших односторонним экзофтальмом, щито- 
видная железа не пальпировалась или была «очень неболь- 
шой»? Мы придаем этому чрезвычайно большое значение, 
ибо и сами имели возможность убедиться в том, что одно- 
сторонний экзофтальм патогенетически не связан с тирео- 
токсикозом. С этим хорошо согласуются и наблюдения За{- 
Чег (19410), который считает, что односторонний экзо- 
фтальм может быть объяснен давлением железы на шей- 
ный симпатический нерв только в тех случаях, когда же- 
леза увеличена на одной с экзофтальмом стороне. Следова- 
тельно, и За ег ставит под сомнение зависимость односто- 
роннего экзофтальма от тиреотоксикоза и ищет другую 
причину его возникновения. За ег обращает при этом 
особое внимание на те случаи, в которых имеется одно- 
сторонний экзофтальм при малой выраженности симито- 
мов тиреотоксикоза. И. Б. Хавин (1968), И. А. Шухгалтер 
(1972) и др. не считают односторонний экзофтальм приз- 
наком тиреотоксикоза. 

Увеличение щитовидной железы является обязатель- 
ным симптомом тиреотоксикоза. Надо только иметь в ви- 
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ду, что при установлен 
Ь ри у ии степени увеличения щитовидной 
железы нужна известная осторож 
. рожность. Щитовидная же- 
леза может охватывать трахею в 
виде кольца, которое 
пальпировать целиком со всех сторон невозможно, либо 
она может оказаться погруженной глубоко за трудину и 
вследстви . 

д е этого быть недоступной для пальпации. Поэто- 
му иногда в подобных случаях удается обнаружить щито- 
видную железу только при известном опыте иссле 

дующего 
или методом рентгеноскопии. Но даже принимая все это 
во внимание, нельзя считать случайным совпадением от- 
сутствие увеличения щитовидной железы именно у тех 
описанных в литературе больных, у которых имелся одно- 
сторонний экзофтальм. Здесь все дело в том, что эти боль- 
ные не страдали тиреотоксикозом, при котором щитовид- 
ная железа всегда увеличена. Односторонний экзофтальм, 
как и двусторонний, наблюдается при разных заболевани- 
ях головного мозга, однако, как и все односторонние симп- 
томы, он не связан с токсикозом. 

В клинике односторонний экзофтальм связан обычно с 
инфекцией, значительно реже — с опухолью мозга или с 
травмой. Это обстоятельство имеет очень большое прак- 
тическое значение для лечения, а также для проведения 
дифференциальной диагностики (ех }ахапйЪиз) с тирео- 
токсикозом. Следует только помнить, что травматическая 
энцефалопатия может осложниться серозным воспалитель- 
ным процессом. Ниже приведена история болезни больного 
травматической энцефалопатией, диэнцефальным синдро- 
мом и односторонним экзофтальмом после проникающего 


ранения черепа. 


1963 г. Во время игры получил удар рапирой во в 
правой глазницы, упал на бетонный пол, 
зошла многократная рвота; 
мирязева уже в сознании. 
правый зрачок шире левого, не 
яблоко отклонено кнаружи, левая носо-ту ей Тлазное яб- 
язык отклоняется влево, паралич ОЕ О ава -— точечная 
локо не повреждено. Я веке нЕ черепа нет. 
рана. Рентгенограмма: р тематомы и ино- 
26/УТИ при трепанации правой анк нелели темпе- 


и - обнаружено ие б И белок до 1%о. ЭМХ был пе- 


Грубое нарушение функ 


амидный темип 
левосторонний пир ми торонней темигипестези- 
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рального рые 
нерва. Глубокий 
мимической мускулатуры и языка, 
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ей. Люмбальная пункция: давление 240 мм вод. ст., цитоз 33/3 
(преимущественно лимфоцитарный), белок 0,49%. ЭЭГ: на фоне 
резко выраженных общих изменений в виде генерализованного 
замедления коркового ритма выявляется четкая межполушарная 
асимметрия с преобладанием патологической электрической ак- 
тивности в правом полушарии. Правосторонняя каротилная ан. 
гиография не выявила данных в пользу наличия гематомы. При 
пневмоэнцефалографии не обнаружено объемное образование в 
мозговой ткани, отмечена открытая внутренняя гидроцефалия, 
Лечение: антибиотики, дегидратация, лечебная гимнастика. Через 
месяц после травмы появились симптомы поражения диэнцефаль- 
ной области: ожирение, булимия, гиперсомния, отрицательный су- 
точный диурез, торпидная сахарная кривая. Артериальное давле- 
ние 130/90 мм рт. ст. Наряду с регрессом симптомов альтернирую- 
щего синдрома диэнцефальная картина нарастает. Заключение 
окулиста: острота зрения каждого глаза 1,0. Соски зрительных 
нервов бледны, границы слегка стушеваны. Сосуды сетчатки из- 
виты. Артерии местами сужены. Вены расширены. Диагноз: по- 
следствия проникающего черепно-мозгового ранения, диэнцефаль- 
ный синдром. 

Мальчик до болезни был легко возбудим, чрезмерно подвижен, 
учился хорошо. После болезни резко изменился: очень располнел, 
стал плохо учиться, ухудшилась память, стал уходить от домаш- 
ней учительницы, непослушен, усилилась возбудимость. Аппетит 
резко повышен, насыщение не наступает, и мальчик ест «без кон- 
ца». Жажда днем. Несколько раз больного ночью будили голод и 
жажда. Повышена сексуальность, стремится обнять мать «как 
мужчина», все время трогает половой член, по словам матери 
больного, «даже штаны в этом месте порваны». Обоняние обостре- 
но. Ночной сон чаще хороший, и лишь иногда — плохой. Днем — 
сонливость, больной может заснуть за столом. 

При осмотре: рост 147 см, вес 62 кг. Непоседлив, несдержан. 
Правый зрачок шире левого, не реагирует на свет прямо и содру- 
жественно, левый реагирует прямо и содружественно. Экзофтальм 
правого глаза. Парез верхней прямой мышцы правого глаза. Го- 
ризонтальный нистагм в обе стороны. Правая глазная щель шире 
левой, зажмуривание нормально. При оскаливании отстает правая 
половина. Язык незначительно отклоняется влево. Грубый парез 
левой руки, больше — дистально, пальцы левой руки согнуты. 
Тонус мышц повышен по типу «зубчатки», имеется парез левой 
ноги, тонус ее мышц повышен умеренно. Пальце-носовую пробу 
производит хорошо. Имеется левосторонняя гемигипестезия на 
три вида кожной чувствительности. Мышечно-суставное чувство 
нормально. Брюшные рефлексы живые справа, умеренно живые 
слева, кроме нижнего, который не вызывается. Кремастерный 
рефлекс слева отсутствует. Все сухожильные рефлексы очень жи- 
вые справа, повышены слева. Слева — симптомы Бабинского, Оп- 
пенгейма, Россолимо. Таким образом, имеется альтернирующий 
синдром с экзофтальмом на стороне очага. 


Энцефалитический и нейролюэтический экзофтальм 
вместе с часто сопутствующими ему глазодвигательными 
нарушениями и нарушениями со стороны век и конъюнк` 
тивы поддается энергичному медикаментозному лечению 
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(пенициллин со сТрептоми И 
норсульфазол, ее и 9 Ри --- у 
его после предварительного рентгеновского и 
энцефально-мезэнцефальной области прозван 
ными дозами '. Это обстоятельство имеет особое значение 
там, где микродозы йода, метилтиоурацил или субтоталь- 
ная струмэктомия оказали хорошее влияние на другие 
симптомы болезни у данного больного, совершенно не пов- 
лияв на экзофтальм, боли в глазах, гиперемию и др. 
Интересно, что у больных, у которых экзофтальм имел- 
ся только на одной или преимущественно на одной сторо- 
не, мы обнаружили повышение сухожильных рефлексов на 
стороне, противоположной моноэкзофтальму или более вы- 
пяченному глазу (при двустороннем, но неравномерном 
выпячивании глаз). 


Больная С. А., 23 лет, обратилась в поликлинику ВИЭЭ 3/У1 
1964 г. по поводу выпячивания правого глазного яблока. Ранее 
перенесла ветряную оспу, корь, скарлатину, часто болела ангиной, 
в 1955 г. была прсизведена тонзиллэктомия. В 1955 г. болела рев- 
мокардитом с обострением в 1960 г. Менструации с 14 лет, регу- 
лярные. Наследственность не отягощена. Настоящее заболевание: 
в сентябре 1960 г. перенесла ревмокардит, лежала дома в течение 
2 нед. В конце ноября 1960 г. было отмечено, что правая глазная 
щель стала шире левой. Лечение инъекциями витаминов Вл», В: и 
прозерина не дало эффекта. В апреле 1961 г. появилось выпячи- 
вание правого глазного яблока, в связи с чем больная обратилась 
в поликлинику Института неврологии АМН СССР, где было выс- 
казано предположение о начальной фазе отечного экзофтальма и 
было рекомендовано обратиться в ВИЭЭ. В мае 1961 г. появилась 
болезненность правого глазного яблока при давлении. Объективно: 
рост 162 см, вес 61 кг. Пульс 72 в 1 мин, ритмичный. Артериальное 
давление 110/50—60 мм рт. ст. Граница сердца несколько расшире- 
на влево. Тоны слегка усилены. Диффузное увеличение щитовид- 
ной железы | степени. 

Рентгеноскопия грудной клетки: Е 
чение левого ЖЖ: Рентгенография черепа без озклозаиВА 
от нормы. Левый зрачок незначительно шире правого. чезнан- 
тельно шире глазная щель правого глаза без нома 
морщивания слева. Экзофтальмометрия: справа мы... а 
14,5—15 мм. При оскаливании отмечается отставание св з Е 

ы. Четко видны общие мел 
ется умеренная гиперемия конъюнктивы. м 6 
кие, толчкообразные подергивания, бло лоне больше слева. 
миоклонии. Все сухожильные рефлексы повышены, 00 Электроэн- 
Имеется хоботковый рефлекс. Глазное дно нормально. р 


отмечается небольшое увели- 


' Нам приходилось наблюдать больных и 
энцефалитом, леченных большими дозами — до 2000 ры 
У этих больных течение болезни было всегда хуже, чем у 
ных противовоспалительмыми дозами — —500 Р на кур 
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цефалография: диффузные, нерезкие изменения электроактивно. 
сти; указания на нарушения в корковых структурах. Диагноз: хро- 
нический энцефалит ствола, возможно, ревматической этиологии 
односторонний злокачественный  экзофтальм, альтернирующий 
синдром с экзофтальмом на стороне очага. Был проведен курс 
противовоспалительной рентгенотерапии на область межуточного 
мозга с трех полей, по два сеанса на каждое поле, всего 400 р, а 
затем курс инъекций пенициллина по 900 000 ЕД 3 раза в сутки 
до 10 млн. ЕД вместе со стрептомицином — по 250000 ЕД 2 раза 
в сутки до 5 млн. ЕД. Назначен гипохлоридный стол. Постененно 
наступило заметное улучшение. Больная сообщила в августе 
1964 г., что ширина глазных щелей почти уравнялась, выпячива- 
ние правого глаза стало меньше. После этого был проведен курс 
лечения реопирином. Все время — гипохлоридный стол. 2/Х] 
1964 г. больная сообщила, что ее здоровье восстановилось, состоя- 
ние глаз стало «почти в норме», она работает с микроскопом без 
затруднений. 

Больной А. В., 48 лет. Ранее болел гриппом, ангиной. Женат, 
имеет двух здоровых детей. Заболел в сентябре 1958 г., когда без 
видимой причины появился отек нижних век обоих глаз, вслед 
за тем расширилась глазная щель левого и сузилась — правого 
глаза. Со стороны внутренних органов и эндокринной системы 
патологии не было. В октябре 1958 г. обратился в Институт нев- 
рологии АМН СССР, где был установлен диагноз поражения ство- 
ла головного мозга и злокачественный экзофтальм, и больной был 
направлен в ВИЭЭ. При обследовании 15/Х было отмечено: пита- 
ние хорошее, щитовидная железа не увеличена, пульс 76 в 1 мин. 
Левое глазное яблоко выпячено. Отмечается легкий птоз верхнего 
века левого глаза, левая глазная щель шире правой. Гиперемия и 
отек конъюнктивы и нижнего века обоих глаз. Парез верхней и 
наружной прямых мышц левого глаза. Симптом Кернига_с обеих 
сторон. Левый ахиллов рефлекс несколько выше правого. Диагноз: 
хронический энцефалит ствола, злокачественный экзофтальм. 

Был проведен курс рентгенотерапии на область межуточного 
мозга (общая доза 450 Р), а затем курс инъекций пенициллина 
(10 млн. ЕД) вместе со стрептомицином (5 млн. ЕД). ЗОЛШ 1959 г. 
отмечено, что после этого лечения исчезла гиперемия конъюнкти- 
вы обоих глаз. Прекратилось имевшееся до того времени нараста- 
ние выпячивания левого глаза, достигшее 4 мм. Оставались птоз 
верхнего века левого глаза, парез его верхней и нижней прямых 
мышц, диплопия. Недостаточное зажмуривание обоих глаз. Симп- 
том Кернига слева, намек — справа. Левый коленный рефлекс не- 
сколько снижен. Был рекомендован курс норсульфазола, гипо- 
хлоридный стол, назначены инъекции 25% раствора сульфата 
магния (20 раз по 5 мл, через день), парентерально — витамины С, 


Во. 

Ё 221У 1959 г. отмечена светобоязнь и слезотечение из левого 
глаза. Меньше стал отек нижнего века левого глаза. Левый зра- 
чок несколько Уже правого. Отставание движений левого глаза 
кверху и кнаружи. Несколько шире левая глазная щель. Все су- 
хожильные рефлексы несколько выше справа. Был назначен тер” 
рамицин — по 100000 ЕД 5 раз в сутки в течение 10 сут, ыы 
80 порошков прозерина по 0,15 г 3 раза в день. Больной и ,. 
на осмотр 27/Х[ и отметил улучшение самочувствия и ее я 
Светобоязни и слезотечения нет, больной работает, много ’ 
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глаза при этом не Утомляются. Экзо 
слева 21 мм. Птоза нет. Г : 


рон. Был назначен повторный к 


В литературе встречаются опис 


зрачок был шире право 
ний правого глазного яблока кверху, 


имелся симптом Бабинского. Лечение пенициллином, суль- 
фатом магния, хлоридом кальция и глюкозой привело к 
выздоровлению. В литературе никто не придавал этому 
синдрому того значения, которое он имеет, хотя речь 
пдет здесь об альтернирующем синдроме с экзофтальмом 
на стороне очага. Для уяснения патогенеза экзофтальма 
этот альтернирующий синдром имеет большое значение, 
указывая на его церебральное происхождение. 

Мы уже указывали, что экзофтальм возникает при по- 
ражении разных отделов головного мозга: при поражении 
зрительного бугра с его разрушением экзофтальм с рас- 
ширением зрачка появляется на стороне, противополож- 
ной очагу; раздражение одной половины базально-гинота- 
ламической области вызывает экзофтальм с расширением 
зрачка на одноименной стороне; при перерезке веревча- 
тых тел продолговатого мозга на одной стороне’ экзоф- 
тальм появляется на той же стороне, причем зрачок не 
изменяется. Что касается характера процесса, то можно 
сказать, что развитие заболевания и его течение Гая 
но не типичны для опухолевой и сосудистой кро тр 
Картина рассеянного и тонкого поражения ом — 
свидетельствует скорее об инфекционном характер 

ит и весьма частое 
логического процесса. Об этом же говор ий, но особен- 
начало заболевания после еек ет среди ко- 
рии < ао гайморова по- 
торых по частоте первое мес 


случаях ин- 

лость. Можно предположить, что в ее пы, так 

фекция распространяется по лимфат око ми связано 

как подоболочечное и Во всяком случае 

> и « 

лимфатическим ОР 
=. с синдромом злокачественного 

ин 17 


фтальма тоже характерно развитие его на фоне как 
другого, общего заболевания. ы 

Н. И. Гращенков (1956) подчеркивал особую ЧУвстви. 
тельность гипоталамуса к разным вредностям. Он объясня, 
ет это очень густой сетью капилляров в гипоталамусе, что 
приобретает особое значение при инфекциях и отеке то. 
ловного мозга. Г. И. Маркелов высказывается следующим 
образом: «Нет ни одной травмы черепа, которая не остав. 
ляла бы своих последствий в гипоталамусе; нет ни одной 
инфекции или интоксикации в организме, которая в той 
или иной степени не влияла бы на него». Это имеет боль- 
шое значение для понимания генеза экзофтальмического 
энцефалита, при котором поражение гипоталамуса и иду- 
щих от него путей занимает ведущее место. 

В работе, посвященной вопросу об эволюции учения 
об энцефалите, Д. С. Футер (1940) пишет: «Энцефалит, 
вызываемый нейротропными вирусами, — общее заболева- 
ние всего организма с преимущественной локализацией 
процесса в центральной нервной системе». Против гема- 
тогенного способа переноса инфекций у описанных выше 
больных говорит то, что при большой частоте гнойных за- 
болеваний носоглотки, гениталий, легких процесс в голов- 
ном мозге носит при указанной форме энцефалита явно 
серозный, а не гнойный характер. 

Известно, что энцефалит иногда возникает после вак- 
цинации (О. А. Хондкариан и др., 1961; Е. И. Ковалев, 
А. В. Шишкина, 1961; И. С. Глейзер, 1961; А. М. Юрков- 
ский и др., 1964; Вааь, 1931) и профилактических приви- 
вок (Л. Л. Пападато, 1939). М. С. Маргулис (1940) свя- 
зывает это с нарушением гемато-энцефалического барьера 
и состоянием иммунобиологических систем организма. 

Мы также наблюдали несколько случаев энцефалита 
поствакцинальной природы. Некоторые из них протекали 
с синдромом злокачественного экзофтальма. 


оГо-10 


Э. Н., 34 лет. Обратилась 7/1 1961 г. с жалобами на птоз верх- 
него века левого глаза, нарастающий вес. Росла и развивалась 
нормально. Перенесла в детстве корь, ветряную оспу, в возрасте 
5 лет (после ангины) — эндокардит, в 17 лет — дизентерию. Мен- 
струации с 12 лет, регулярные. Замужем, имеет здоровую дочь 
11 лет. Настоящее заболевание: в сентябре 1960 г. больной ввели 
в нос противогриппозную вакцину (типа А.В). У больной, как -* 
некоторых других, кому ввели эту вакцину, появилось а 
ние, температура не повысилась (у некоторых больных была я 
кая реакция с повышением температуры до 39°), было О бя: 
«несвежей головы», тупой боли во лбу («как гриппозное с 
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250 000 ЕД 2 раза в сутки до 5 млн. ЕД. Самочувствие хорошев, 
глаза совершенно не беспокоят, в частности нет болей, рези, сле 
зотечения. Вес 63 кг 500 г. 

Больная явилась на прием 414/Т 1964 г. С лета 1963 г. после 
болезни мужа появились боли в области лба и передней части 
темени. Первый приступ этой боли сопровождался головокружени- 
ем, больная не могла поднять головы. В последнее время имеется 
ощущение «несвежей головы», болезненность кожи толовы при 
расчесывании волос, повышенная утомляемость, усиленная потли- 
вость (общее отделение пота с одновременным покраснением ли- 
ца). Болей в глазах нет. Больная прибавляет в весе. Объективно: 
вес 69 кг, значительный цианоз ягодиц, щитовидная железа не про- 
щупывается. Пульс 96 в 1 мин, артериальное давление 135/90 мм 
рт. ст. При взоре влево — горизонтальный нистагмоид. Легкий па- 
рез сгибания бедер. Гиперальгезия в форме корешковых поясов на 
уровнях Сз, Ол, О!1о-12, 51-5. Все сухожильные рефлексы очень жи- 
вые, все выше слева. С обеих сторон—симпитом Россолимо, слева — 
кистевой симптом Россолимо, слева — губной рефлекс. Консульта- 
ция окулиста: острота зрения правого глаза 0,7, левого — 1,0. Гла- 
й зодвигательных нарушений нет. Преломляющие среды глаз проз- 


рачны. Экзофтальма нет. Глазное дно нормально. Внутриглазное 
давление справа 20 мм, слева — 20 мм. 


Нам приходилось наблюдать поствакцинальный энце- 
фалит при вкапывании в нос противогриппозной вакцины. 
Это происходило в тех случаях, когда имелся воспалитель- 
ный процесс или раздражение носоглотки с резкой гипере- 
мией слизистой оболочки. У одной такой больной развился 
вестибулярный энцефалит, у другой превалировал «менин- 
гизм» со значительной головной болью. 

Поражению нервной системы при инфекционных про- 
цессах в носоглотке посвящены работы многих авторов. 
Т. Н. Горлышевский (1953), Б. С. Преображенский (1954, 
1970), Э. Н. Мороз (1959) и др. наблюдали серозный це- 
ребральный менингит при тонзиллите, причем у больного, 
описанного Б. С. Преображенским, односторонний базаль- 
ный менингит возник на стороне тонзиллярного абсцесса. 
У больного, описанного М. И. Яропольской (1940), раз- 
вилось одностороннее множественное поражение черепно- 
мозговых нервов как осложнение ангины. А. Д. Гинзбург 
(1940) наблюдал при тонзиллите энцефалит. 

По данным литературы (Н. И. Гращенков, 1964; 
Д. Г. Шефер, 1974; А. М. Вейн и О. А. Колосова, 1971), 
в генезе поражений гипоталамуса инфекции занимают не 
менее 50% всех уточненных случаев. По-видимому, 060- 
бенно часты поражения верхних дыхательных путей, а 
также хронический тонзиллит. 

Мы не можем не сказать здесь о нашем мт 
клонении перед гениальностью Абу Али Ибн Сины (Ави- 
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ео умершего в 1037 г. Кажется прямо невероятным, 
но двиценна указывает следующие причины злокачест- 
венного экзофтальма: ангина, воспаление мозговых оболо- 
чек, воспаление легких. Что речь идет и = 
чественном экзофтальме, видн кА 
им больных имелось в а 
ание глаз, боли в них и сле- 
зотечение, отек и гиперемия век и конъюнктивы. 

Что касается обследованных нами больных экзофталь- 
мическим энцефалитом, то общие инфекции и нейроинфек- 
ции среди 612 больных наблюдались у 370 больных, т. е. 
в 60,3% случаев. Нельзя не учесть, что 224 больной не 
мог дать точного ответа. Это вполне естественно, особенно 
в случаях, когда заболевание развилось не остро, а испод- 
воль, к тому же не недавно, а несколько лет назад. Хоро- 
шо известно, что иной раз как будто легко протекающий 
«грипп» через некоторое время приводит к серьезным по- 
ражениям нервной системы. Нам пришлось в последние 
годы наблюдать двух молодых женщин, страдавших вы- 
раженным паркинсонизмом. Обе они не могли вспомнить 
у себя никаких инфекционных заболеваний, не было у них 
и травм. 

В литературе очень редки описания секционных слу- 
чаев экзофтальмического энцефалита. Поэтому мы счи- 
таем возможным привести 3 наблюдения, хотя в одном 
случае нам не удалось получить достаточных данных о 
клинике и течении болезни. 


Больной В. Г., 36 лет. Поступил в Черновицкий обнаорловувой- 
но-эндокринологический диспансер 20/Х 1956 г. Заболел в т 
когда появились приступы тахикардии, одышка. Был о 
диагноз базедовой болезни. При поступлении больного рые а 
одышка, цианоз, тахикардия до 160 ударов в минуту. се се 
ное давление 400/70 мм рт. ст. Резко был пра хе тк ый 
и Е ый Иа лих ЯБлЬНнЯХ сердечной сла- 

тупила п 
т Но покровы малокровные. Трупное око- 


сто- 
ченение не выражено. Питание резко понизконо, Имеваи Я 
ронний экзофтальм, более эра Е а ты 
особенно брюшной — атероматозные ляшки. 
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ВА головного мозга, взятого из разных отделов, и при ряде специ: 
альных окрасок выявлена картина демиелинизирующего энцефа. 
лита. Обширное разрастание ретробульбарной клетчатки. Основ. 
ным заболеванием и причиной смерти послужил демиелинизиру. 
ющий энцефалит. Е 

Весьма интересен и показателен также случаи И. А. Шухгал- 
тера. Больной С-в, 16 лет. Поступил в хирургическое отделение 
больницы 11/1 1963 г. в тяжелом состоянии. Жаловался на голов- 
ную и боль за глазными яблоками, ощущение песка в них, свето- 
боязнь, двоение в глазах, жажду. Отмечался систолический шум, 
пульс аритмичен, 145 в 1 мин. Артериальное давление на правой 
руке 160/95 мм рт. ст., на левой — 190/75. Увеличение щитовидной 
железы \У степени, железа охватывает трахею в виде кольца. На 
коже живота и бедер стрии. Парез взора кверху. Экзофтальм спра- 
ва. Вялая мимика. Симптом Кернига имеется с обеих сторон. 0б- 
щее дрожание. Сухожильные рефлексы повышены, слева — симп- 
том Бабинского. Осмотр окулиста: хемоз, гиперемия конъюнктивы 
обоих глаз, кератит. Экзофтальмометрия: правый глаз 25 мм, ле- 
вый — 24 мм. Внутриглазное давление правого глаза 29, левого — 
27 мм рт. ст. 

Таким образом, имелся экзофтальмический энцефалит с аль- 
тернирующим синдромом Фридберга (с экзофтальмом на стороне 
очага) и с токсическим зобом. Состояние было крайне тяжелым. 
Требовалось оперативное вмешательство. Вскоре после операции 
больной скончался. Гистологическое исследование нервной систе- 
мы: изменения в основном локализовались в клеточных элементах 
ядер продолговатого мозга и гипоталамической области. В нерв- 
ных клетках отмечалось смещение ядра к периферии, централь- 
ный тигролиз (окраска по Нисслю), диффузное окрашивание тио- 
нином цитоплазмы нервных клеток. Значительное количество кле- 
ток-теней. В участках с наибольшими изменениями нервных кле- 
ток отмечена выраженная пролиферативная реакция со стороны 
глии. Со стороны мягких мозговых оболочек отмечается склероз 
(окраска по ван Гизону), в толще их — обширные лимфоидные 
инфильтраты. Наиболее грубые изменения оболочек отмечены в 
области хиазмы, хиазмальной цистерны и области дна Ш желу- 
дочка. Заключение: явления перенесенного менингоэнцефалита. 


Наблюдения И. А. Шухгалтера (1972) позволяют ему 
присоединиться к мнению об энцефалитическом тенезе 
злокачественного экзофтальма. 

Большой интерес представляет случай, описанный 
Ф. И. Вольтером с соавт. (1969). 


Мужчина 45 лет за 3 года до настоящего заболевания перенес 
«ревматический полиартрит». В январе 1964 г. были катаральные 
явления, субфебрильная температура. Через месяц возникла боль 
в спине и голове, впервые отмечена артериальная гипертония. 
Удалены полипы в гайморовой полости. 4ЛУ 1964 г. выпятился 
левый глаз. Острота зрения — счет пальцев у лица. Реакция на 
свет левого глаза ослаблена. Отсутствие конвергенции. Птоз верх 
него века обоих глаз. Правое глазное яблоко отклонено кнаружи. 
Парез взора в обе стороны. Диплопия. Отставание слева при оска- 
ливании. Небольшая гипотония всей мускулатуры. Атаксия левой 
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руки. Сухожильные рефлексы на 
коленные — снижены, ахилловы 
26%, белковые реакции слабопо. 
анализ крови: формула — без от 
стал объем пареза взора в стор 


верхних конечностях живые, 
— отсутствуют. Ликвор: белок 
ложительны, цитоз 63/3. Общий 
клонений; РОЭ 45 мм в час. Нара- 


оны, появилс 

присоединилась пневмония, и 2/1 1964 ы: р 
Диагноз: опухоль головного’ мозга, диэнцефалит (?). Векрытьь 
макроскопически: головной мозг без особенностей: при и. 
пии продолговатого мозга, дна Ш желудочка, ти поталами ВЕ 
области (окраска по Нисслю) обнаружены изменения ганглиозных 
клеток, смещение ядра, разрыхление  тигроидного вещества 
Встречается сморщивание клеток, интенсивное их окрашивание. 
Явления нейронофагии. Клетки-тенг 


и при окраске по ван Гизону. 
Резкое утолщение мозговых оболочек, отслаивание их. Оболочки 
инфильтрированы лимфоцитарными элементами. Стенки сосудов 
утолщены, инфильтрированы. 


Этиологическими моментами в генезе экзофтальмичес- 
кого энцефалита были следующие: грипп и его осложне- 
ния —у 168, (среди них гайморит —у 49), ангина — у 54, 
тнойные инфекции (мастит, отит и др.) —у 94, энцефалит 
(постгриппозный?) —у 5, другие инфекционные заболе- 
вания (среди них в 3 случаях — после вакцинации) —у 49, 
физическая травма —у 9, психическая травма —у 2, ал- 
лергические состояния неуточненного генеза — у 2, роды — 
у 6, инфаркт миокарда —у 2, несколько инфекций, пере- 
несенных подряд — у 3, не удалось уточнить — у 224. 

Невозможность уточнить начало заболевания в некото- 
рых случаях объясняется в известной степени тем, что 
больные экзофтальмическим энцефалитом обращаются к 
нам через значительные сроки после начала оон 
которое к тому же развивается часто исподволь. и 
больные нередко затрудняются точно указать, иен на = 
лось заболевание. О длительности заболевания до обраще- 
ния к нам больных можно судить по ыы ме 
длительность до 4 года отмечена у 212 (35 ых м 46 
аж — рты оерты ны 
(7,3%), 4—5 лету тю), Мени 
(2 48 больных затруднялись лат раба. 

Следует учесть, что .. = же реиовакно"бодтии би 
же и тиреотоксикозом. 0 ира 


всех боль- 

Ко, ИЗ ий мы ня заболева- 
осов 

ных точного ответа на вопр фекциях, та к как здесь че- 


ния, о предшествовавших ин 
вии ры случаев злокачественно- 


По нашему мени”, к. ионцефальных синдромов 
и уча 
го экзофтальма щ и 


связано с рядом пандемий разных форм гриппа, ИМевши 
место за последние годы и десятилетия. р 
|| | В основе поражения нервной системы может лежать 
ПВА также и интоксикация, связанная с воспалительным оча- 
и гом в носоглотке или в какой-нибудь другой области тела 
| Это возможно как там, где пораженный орган связан с 
И головным мозгом непосредственно, например лимфатичес- 

| ким путем (носоглотка, придаточные полости носа связа- 

| ны лимфатическими путями с подоболочечными простран- 
| ством), так и при интоксикации, носящей общий характер 

| и вызывающей поражение головного мозга вследствие его 

| особенно повышенной чувствительности. В таком случае 

| проводимое нами противовоспалительное лечение, возмож- 
|| но, оказывает влияние не только на процесс в головном 
мозге, но и на тот первичный очаг, который вызвал вто- 
| ричное токсикоинфекционное поражение мозга, а именно 
на гайморит, туберкулез легких и т. д. 

У некоторых больных, страдающих одновременно ти- 
реотоксикозом и экзофтальмическим энцефалитом, через 
несколько недель, месяцев или даже лет после субтоталь- 
| ной струмэктомии и лечения радиоактивным йодом либо 
И микродозами йода, иногда без лечения, часто после какой- 
И либо инфекции наблюдается нарастание явлений злока- 
чественного экзофтальма по причинам, изложенным ниже. 
Следует всегда учитывать возможность подобного сочета- 
ния двух заболеваний. Для предупреждения всевозможных 
й осложнений оказывается вполне достаточным противовоспа- 

лительное лечение, которое лучше всего проводить непос- 
| редственно перед хирургическим вмептательством или сра- 
зу же после него. То же относится к лечению радиоактив- 
ным йодом. Во Всесоюзном институте экспериментальной 
эндокринологии мы ни разу не наблюдали осложнений по- 
добного рода, т. е. обострения энцефалита после энергич- 
ных методов лечения тиреотоксикоза. Это объясняется 
проводимой нами противовоспалительной рентгено-медика- 
ментозной терапией. 

Как мы говорили, нередко полагают, что злокачествен- 
ный экзофтальм является в подобных случаях осложнени- 
ем тиреотоксикоза, леченного активными методами. На 
самом же деле у больных этого рода заболевание начина- 
ется с энцефалита, который служит пусковым моментом 
для тиреотоксикоза, в то время как явления энцефалита 
могут быть выражены незначительно. Нередко симитомы 
этого энцефалита имеются в самом начале заболевания. 
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Однако, к сожалению, широкой мас 
вестны — вероятно, потому, 
редким, и их расценивают 


се врачей они мало из- 
что это заболевание является 
как симптомы тиреотоксикоза. 


Больная Л. Ч., 
обетако ВИ 9 19 нь инвалид 1 группы. Обратилась в поли- 


глаза, сильные боли в них. Р 


гноением послеопераци 


ь Настоящее заболевание: в конце 1959 г. после гриппа у боль- 
ной развилась пневмония, температура до 39° держалась в тече- 


конечностей, тахи- 
кардия, резь в глазах, светобоязнь, слезотечение, значительный 


ечение микродозами йода не 
дало эффекта, состояние ухудшалось, повысилось артериальное 
давление до 210 мм рт. ст. В период заболевания пневмонией про- 
водилось лечение пенициллином. В феврале 1963 г. произведена 
субтотальная резекция щитовидной железы. После этого усили- 
лось слезотечение, появился отек век, конъюнктивы, диплопия. 
В мае 1963 г. был проведен курс рентгенотерапии на глазные яб- 
локи; всего 800 Р, после чего состояние больной продолжало ухуд- 
шаться. Появились гнойное расплавление роговицы правого гла- 
за и инфильтрат у нижнего лимба. Насечка на конъюнктиве улуч- 
шения не дала. Объективно: рост 158 см, вес 50 кг. Пульс 76 в 
1 мин. Артериальное давление 140/85 мм рт. ст. Тоны сердца чи- 
стые. Послеоперационный рубец на шее. В перешейке щитовидной 
железы — уплотнение (узелок?). Имеется значительная отечность 
век обоих глаз. Конъюнктивы интенсивно красные, радужка пред- 
ставляется серым кружком. Отмечается значительный экзофтальм 
обоих глаз. При взоре кверху имеется резкое отставание правого 
глазного яблока, менее — левого; вправо — отставание правого 
тлазного яблока, влево — ограничение взора. Язык отклоняется 
вправо. Имеется парез мышц обоих плеч, выраженный парез 
мышц обоих бедер. Брюшные рефлексы живые, Карнокарныь. 
Рефлексы с двух- и трехглавой мышц живые, правый Вай В 
то; коленные — очень живые, правый выше левого, ахил 668 
оба отсутствуют. При вызывании симитома акк -. = 
их сторон — значительная болезненность нервы рав 
этом появляется экстензия большого Ат мы Век 
окулиста: расплавление роговицы обоих глаз. О А 
каждого глаза — недостаточно правильное оное раз- 
гноз: энцефалит с синдромом злокачественно 


вившийся на фоне гриппозной пневмонии. 


Таким образом, в описанном случае име т, 
фалит, развившийся на Фон п ее с ос. 
реотоксикоз. Следовательно, мы имеем Эд на должно 
ложнением тиреотоксикова, поотеу я ствие, т. е. на эн- 
быть направлено и на причину и на а что если ог- 
цефалит и тиреотоксикоз. Опыт пока ры ес 
раничиться лечением одного ие онцефалита. 
развиться его рецидив и прива 125 


Обострение экзофтальмического энцефалита после Эне). 
гичного лечения тиреотоксикоза, как мы видели, нередко 
дезориентирует врачей. Из-за этого больные не получают 
правильного лечения, нередко у них нарушается внутри. 
глазное давление (диэнцефальная глаукома), а в более 
редких случаях они теряют зрение на один или оба глаза 
Все это требует от нас уяснения причины осложнений, для 
чего в первую очередь необходимо правильное понимание 
причины заболевания. 

Взаимоотношения между щитовидной железой и нерв- 
ной системой многообразны и сложны. Это видно хотя бы 
из того, что в норме гормонообразование происходит под 
влиянием трофической и секреторной иннервации; для де- 
ятельности же нервной системы, для правильного ее функ- 
ционирования необходимо нормальное гормонообразование. 
Изменение состояния нервной системы немедленно сказы. 
вается на функции эндокринных желез. 

С другой стороны, при тиреотоксикозе в организме, в 
особенности в нервной системе, развиваются глубокие из- 
менения. 

После субтотальной струмэктомии или лечения радио- 
активным йодом, т. е. методами, резко обрывающими тире- 
отоксикоз, могут наступить большие изменения в нервной 
системе. Наряду с несомненным улучшением соматичес- 
ких явлений могут обостриться нервно-психические забо- 
левания, длительно не дававшие о себе знать до этих ле- 
чебных мероприятий. Так, известно, что после них может 
наступить обострение шизофрении или маниакально-деп- 
рессивного психоза, имевшихся ранее у подобных больных. 
Наблюдения подобного рода дали Барюку основание для 
того, чтобы ввести термин «психосоматическое балансиро- 
вание»: при улучшении соматических явлений могут ухуд- 
птиться нервно-психические. Поэтому понятно, что после 
субтотальной струмэктомии и радиойодтерапии, излечива- 
ющих от тиреотоксикоза, может обостриться энцефалит, 
еще ранее имевшийся у этих больных. 

Если правильно понимать причину этого обострения и 
применить противовоспалительное лечение, больные выз- 
доравливают. В противном случае возможны самые тяже- 
лые осложнения. 

Заслуживают большого внимания и другие случаи, а 
да после удаления узлов щитовидной железы у ое 
больного, не страдавшего тиреотоксикозом, наступало зна 
чительное улучшение состояния. 
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Нам „кается уместным упомянуть здесь о ряде боль- 
ных, наолюдавшихся нами совместно с А. П. Калининым 
(1968), страдавших тиреотоксикозом, развившимся после 
энцефалита, и постэнцефалитическим паркинсонизмом 
протекавшим с типичным крупноразмашистым ритмич- 
ным гиперкинезом. После субтотальной <трумэктомии у 
этих больных исчезло дрожание, связанное с паркинсониз- 
мом, смягчилась клиническая картина паркинсонизма и 
прошли все явления тиреотоксикоза. 


Больной В. Н., 50 лет. Обратился в поликлинику ВИЭЭ 43/И 
1963 г. с жалобами на ощущение давления на переднюю поверх- 
ность шеи, боли в висках без тошноты, учащенное сердцебиение, 
одышку, дрожание правой руки, сонливость и сон днем при хоро- 
шем ночном сне, повышенную жажду, снижение либидо. Рос и 
развивался нормально. В 15 лет перенес малярию, часто болел 
гриппом. Женат, имеет ребенка 

Настоящее заболевание: приблизительно в начале 1962 г. боль- 
ной отметил дрожание правой руки. В марте 1962 г. перенес грипп, 
после чего периодически стало появляться учащенное сердцебие- 
ние, иногда жидкий стул по 6—8 раз в сутки. В июле 1962 г. после 
психической травмы больной резко побледнел, потерял сознание 
на 2 ч, потом до утра не спал. На утро было доставлен в област- 
ную больницу, где находился в течение месяца. После этого уси- 
лилось дрожание правой руки, тахикардия стала постоянной, 
больной стал заметно худеть, всего за время заболевания потерял 
в весе 20 кг. Тогда же было впервые обнаружено увеличение щи- 
товидной железы и был установлен диагноз тиреотоксикоза. Лечи- 
ли микродозами йода, мерказолилом. Состояние улучшилось, боль- 
ной прибавил в весе 41 кг, исчезли тахикардия и повышенная 


В декабре 1962 г. состояние больного ухудшилось и ему было 
предложено хирургическое лечение, от которого. он отказался. 
21/Т 1963 г. был помещен в клинику ВИЭЭ. Объективно: рост 
166 см, вес 59,5 кг. Пульс 96 в 1 мин. Резкая экстрасистолия. А 
териальное давление Е мм рт. ст. 
фузно увеличена до ИТ-—ТУ степени, 
га (увёл). Нервная система: парез взора кверху и в 0бе кам 
При оскаливании правый угол рта стоит ниже, ре носо-губная 
складка стлажена. затруднение глотания. Атро‘ ия СН 
точно-плечевого пояса, ягодиц, бедер. Парез сгибания, разгибания, 


Й пи- 
отведения бедер. Тонус мыши правои о анмаИвЫ ея 
8 охокинез ‘справа е а 
О Рева — олигохейрокинез. Речь 


замедлена, справа — ахейрокинез, е В 
ки в состоянии покоя, 

не ь ожание правой РУ 
внятная. Имеется др иих. Отмечается дрожание 6. 


значительно меныше — при движе а 
вой руки — вытянутой, не очень Е Е С обе 

сторон — симптом Кернита. Амимия. ен 
ренные, левый — ниже, ахилловы — умер , 


Симптом Маринеско Раде, О, сое ^ зрительного нерва 0бо- 
чение окулиста: острота зрения 1,0. Сосок 8Р. 


льного нерва 
их глаз розовый, пигментная полоска У ре НыНх ие. 
левого глаза во внутреннем сегменте. По 


127 


Внутриглазное давление справа 28 мм, слева — 29 мм. Моча и 
кровь — без отклонения. ЭЭГ: отмечены изменения, которые могут 
указывать на возбуждение в подкорковых структурах с неболь- 
шим акцентом патологии в левом теменном отведении. Диагноз: 
хронический энцефалит, паркинсонизм. Увеличение щитовидной 
железы ШЬ-—ТУ степени, тяжелая форма тиреотоксикоза, тиреоток- 
сическая энцефаломиелопатия. В период предоперационной подго- 
товки было сделано 45 вливаний в вену 40% раствора уротропина 
по 5 мл вместе с 40% раствором глюкозы по 20 мл. Получал тро- 
пацин по 0,025 г 2 раза в день рег 0$ и витамин Вьз по 1 мл 5% 
раствора внутримышечно ежедневно. 27/1 была произведена суб- 
тотальная резекция щитовидной железы. 4/ТУ больной был выпи- 
сан из клиники, 6/1Х явился на переосвидетельствование. Он отме- 
тил значительное улучшение самочувствия: через 2 мес. после 
операции стало значительно меньше дрожание обеих рук, речь 
стала лучше, ходьба — свободнее. Объективно: парез взора кверху 
и в обе стороны. Легкий парез сгибания бедер. Некоторое повы- 
шение тонуса мышц всех конечностей. Симптом Кернига — с обеих 
сторон. Походка, как и общая моторика, стала лучше, менее выра- 
жена олиго- и брадикинезия. Отмечается ахейрокинез справа, 


олигохейрокинез слева. Гиперкинеза нет. Правый коленный реф- 
лекс не вызывается, левый — снижен. 


Таким образом, через 2 мес после субтотальной резек- 
ции щитовидной железы наряду с излечением от тиреоток- 
сикоза произошли изменения в неврологическом статусе 
больного. Резко уменьшились явления тиреотоксической 
энцефаломиелопатии, что вполне понятно и наблюдается 


всегда после подобного хирургического вмешатель- 
ства. 


Иначе обстоит дело с исчезновением грубого гиперкине- 
за в типичной для пракинсонизма форме, так как этот 
симптом генетически с тиреотоксикозом не связан и воз- 
ник не одновременно с ним. Лишь несколько смягчились 
другие явления паркинсонизма. 


В связи со всем этим представляет большой интерес 
следующее наблюдение. 


Больной С. Н., 55 лет. Был осмотрен нами 43/1 4965 г. на кон- 
сультативном приеме. В роду у больного отмечается многодет- 
ность и долголетие. У больного было 11 братьев и сестер. У теток 
и двоюродных братьев было по 7 человек детей. Дед больного 
умер «от старости» в возрасте 90 лет, отец больного погиб от нес- 
частного случая в возрасте 76 лет. Больной перенес в 1920 г. сыш- 
ной тиф, в 1952 г. — нарушение мозгового кровообращения, кото- 
рое трактовали как ангиоспазм. 

Постепенно больной выздоровел. С 43 лет стало беспокоить 
дрожание рук, очень усилившееся в возрасте 50 лет. Дрожание 
было настолько резким, что больной не мог донести до рта ложку 
каши, и его кормили. После рюмки водки дрожание на время пре- 


кращалось. У 7 братьев и сестер больного наблюдалось дрожание 
такого же характера. 
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резек- 
реоток- 
отатусе 
ческой 


дается 
патель- 


В возрасте 45 лет больной 
ЛЬНой стал отмечат 
} р ъ повыш - 
ческую утомляемость, стал худеть, появилось абв 
биение, снизилась трудоспособность. Был установлен АО 
диффузное увеличение щитовидной железы П-— ИТ с } 
реотоксикоз. аи: — 


231Х 1964 г. была п 
- роизведена субто 
На протяжении 2 мес после опе и 


то теперь он сам стал бриться. 


нии больного можно было отмети 
ть только легкое, неп 
дрожание пальцев вытянутых рук. р ОН а 


Таким образом, не остается сомнения в том, что боль- 
ной страдал эссенциальным семейным дрожанием (тип 
Л. С. Минора), заболел тиреотоксикозом, и после субто- 
тальной струмэктомии дрожание прекратилось. 

Эти наблюдения, особенно последнее, ставят важный 
вопрос о том, какую роль играет щитовидная железа в 
системах, обеспечивающих двигательные функции в норме 
во всей их сложности. 

Все это лишний раз подчеркивает значение гормонов 
для функций нервной системы и роль нервной системы в 
деятельности эндокринных желез, а также помогает по- 
нять некоторые явления в клинике. «Закон психосомати- 
ческого балансирования» Барюка может быть использован 
и для истолкования тех случаев, когда после активных ме- 
тодов лечения тиреотоксикоза обостряется заболевание 
нервной системы, имевшееся еще ранее. 

Поэтому понятно, что если течение экзофтальма ухуд- 
шается после активных методов лечения тиреотоксикоза, 
то здесь имеет место не появление злокачественного экзо- 
фтальма, а его обострение. Отсутствие в анамнезе призна- 
ков перенесенного энцефалита не имеет в таких Е 
решающего значения. Известно, что некоторые ны 
паркинсонизмом не могут отметить в своем пр о 
каких явлений, которые могли бы ПООЕЬ в 
перенесенный энцефалит. Таких больных наблюдали Е 

ь гда эпидемичес 
В этой связи вспоминается, что в годы, = ь имели место 
кий энцефалит наблюдался чаще, а. ты о кратковре- 
случаи «эпидемической икоты». ОЗ признак пере- 
менная, представляла собой единстве 


несенного заболевания. ие а 
Все эти данные позволяют в подобных случаях пред 


ефалит, выз- 
ами больных энц 
й блюдавшихся Н т. 
не У ай вторичный неона 

е а 
обычно у них болезнь начиналась с инф ". 
9 Заказ № 441 


Переходя к вопросам лечения экзофтальмического ЭН: 
цефалита, мы должны подчеркнуть, что при этой форме 
энцефалита чаще, чем при других его формах, имеются 
некоторые трудности, зависящие от позднего обращения 
больных к врачу, знакомому с этой довольно редкой фор- 
мой болезни. Кроме того, экзофтальм обычно наводит на 
мысль о тиреотоксикозе, особенно в тех случаях, когда 
болевые, вазомоторные и дистрофические явления выраже- 
ны мало. В тех же случаях, где эти явления выражены зна- 
чительно при нерезком экзофтальме, может возникнуть 
предположение о хроническом конъюнктивите. В обоих 
этих случаях основное заболевание — энцефалит — остает- 
ся без лечения. Среди наблюдавшихся нами больных пра- 
вильный диагноз заболевания был установлен в течение 
первого года болезни только у 37% больных, через год — 
у 19%, через 2 года —у 22%, через 3 года — у 9%, через 
4 года —у 5%, через 5 и более лет —у 8% больных. Та- 
ким образом, у двух третей больных при лечении могут 
возникнуть особые трудности, связанные с давностью су- 
ществования болезни и необратимыми или плохо поддаю- 
щимися лечению явлениями. 

Терапия, предложенная нами при энцефалите, протека- 
ющем с синдромом злокачественного экзофтальма, основа- 
на на исследованиях Б. Н. Могильницкого и Л. Д. Подля- 
шука (1941, 1940), установивших, что после рентгенов- 
ского облучения ткани головного мозга подопытных 
животных в нее получают доступ лекарственные вещест- 
ва, которые при тех же способах введения до облучения 
туда не проникали. По-видимому, при этом повышается 
проницаемость гемато-энцефалического барьера. Поэтому 
мы рекомендуем начинать лечение с облучения области 
межуточного и среднего мозга, тем более что рентгеноте- 
рапия небольшими дозами сама по себе может давать про- 
тивовоспалительный эффект. Проводится рентгеновское 
облучение по схеме, разработанной Б. М. Иоффе: на оба 
височных поля, иногда и лобно-теменное и затылочное 
поля, по 60—70 Р на сеанс, по 2—3 сеанса на каждое по- 
ле (всего 6 сеансов) с 3—4-дневными промежутками. По 
окончании этого подготовительного лечения, которое мо- 
жет, однако, иметь и самостоятельное терапевтическое 
значение, мы проводим курс инъекций пенициллина (3 ра- 
за в сутки по 300000 ЕД на инъекцию, всего 10 млн. ЕД) 
вместе со стрептомицином (2 раза в сутки по 250000 ЕД 
на инъекцию, всего 8 млн. ЕД). В зависимости от эффекта 
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протека- 
основа 


в дальнейш ‹ 
д ем это медикаментозное лечение 
рентгенотерапия) повторяется или 
средства: сульфанилам 
р У. фе ‘иды, уротропин, а при наличии со- 
ответствующих показаний (сифил 7б 
лис, туберкулез в анамне- 
зе) применяются еще биохинол, стрептомицин (по 
в =” - 
нии — в больших дозах, чем обычно). Однако р 
лечения состоит всегда из пеници 1 не 
циллина и стрептомицина 
ввиду широкого диапазона их влияни 
м ааа ы з я на микрофлору. 
ду ть, что оиохинол нередко оказывает благо- 
творное влияние и при несифилитическом тенезе болезни 
(противовоспалительный и «рассасывающий» эффект). 
В промежутках между этими курсами проводится противо- 
отечная терапия: до 10 инъекций по 5—410 мл 25% рас- 
твора сульфата магния внутримышечно, ежедневно или 
через день, при гипохлоридной диете. Как и всегда при 
лечении антибиотиками, больные принимают нистатин и 
поливитамины, при показаниях — димедрол. При наличии 
показаний применяются глазные капли: альбуцид, рибо- 
флавин, кортизон, пилокарпин. Если есть показания, то 
одновременно следует предпринять прокол и промывание 
гайморовой полости, а также санацию носоглотки и полос- 
ти рта, учитывая, что источник инфекции может находить- 
ся именно здесь, и памятуя о необходимости общего об- 
следования больного. 

Как и при большинстве заболеваний, течение энцефа- 
лита с синдромом злокачественного экзофтальма неодина- 
ково у разных больных. Иногда уже после первого и 
лечения отмечается хороший лечебный эффект. Для ЕЯ 
люстрации приводим примеры, когда подобный ви 
ступил после первого курса лечения, не фени 


сячную давность болезни. 


(а иногда и 
применяются другие 


Хх 
Больная Г. П., 44 лет. Обратилась в поликлинику ВИС т. 
1964 г. с жалобами на выпячивание глазных а ыы нь 
резкие боли в правом глазном яблоке, првыттенин ы ть 
ду, плохой сон, отвращение к половои и И. ой 
а”. т па Е  ранзиторная артериальная 
ны. р ановились сразу, регуляр- 
труации © 13 лет, устано! а. 
Ри = Мет двух здоровых детей. Настоящее, в р 
В НОВ 1963 г. больная перенесла грипп «на н Е. 
а ислах января 1964 г. температура ты И 
аа С 5 сут. Была спабость Е нии 
ь й льше — 
езкий отек лица, о ь и АЩении 
= Г полезненность тлазных яблок при их ращ , 
‚ 


о, двоение в гла- 
к, больше правого, В 
выпячивание обоих главных яблоке. й аппетит, жажда, плохой сон, 


ТЫ 
зах, их «покраснение», повышенн ы 


9* 


снижение либидо. Был установлен диагноз диэнцефального а 
рома. Лечили мерказолилом и десенсибилизирующими средой 
ми, но экзофтальм и боли в правом глазном яблоке остаются а. 
настоящего времени. Имеется также ощущение 


выпирания а, 
ных яблок. 


Объективно: телосложение правильное, питание Хорошее 
Пульс 74 в 1 мин. Артериальное давление 150/87 мм рт. ст. Щит. 
видная железа не увеличена. Двусторонний экзофтальм, значи. 
тельно более выраженный справа. Гиперемия и резкий отек конт, 
юнктивы обоих глаз. Левая глазная щель шире правой. При 
оскаливании — отставание справа. Имеется парез сгибания, раз. 
гибания, отведения бедер. Брюшные рефлексы справа снижены, 
слева — живые. Все сухожильные рефлексы слева выше, чем спра. 
ва. Консультация окулиста: глазное дно нормально, поле зрения 
нормально, внутриглазное давление справа 34 мм, слева 30 ми, 
Консультация гинеколога: со стороны женской половой сферы от. 
клонений нет. Реакция Вассермана отрицательна. Кровь и моча — 
без отклонений. Гликемическая кривая: натощак 65 мг%, после 
нагрузки 106, 127, 145, 149, 56, 76 мг%. Рентгенограмма черепа — 
ез отклонений. Диагноз: хронический экзофтальмический энце- 
фалит, диэнцефальный синдром. 

ыл проведен курс противовоспалительной рентгенотерапии: 
чных и лобно-теменно- 


^, 


между сеансами. Одновременно 
делали внутривенные вливания 40 


раза в сутки, всего 40 таблеток. Наступило 
значительное улучшение: отек лица и век сошел почти пол- 
ностью, прекратились резкие боли в обоих глазных яблоках и 
ущение выпирания и распирания глаз- 
толовокружение, аппетит стал нормаль- 
ным. Осталась жажда. Ночной сон нормализовался. Либидо нор- 
мализовалось. 


ьективно: легкая гиперемия конъюнктивы обоих глаз, нес- 
колько больше справа. Парез взо 


о ра кверху. Непостоянно ТОНИ: 
и. нистагмоид вправо. Парезов конечностей нет. Брюш- 
ые рефлексы сн жний — отсутствует. Все сухо- 

сы очень живые, без четкой разницы сторон. 
Кистевой рефлек беих сторон, более выражен 


чо ава 28 мм, слева 26 мм. После 
курс инъекций 
3 раза в сутки т 


250000 ЕД`2 


вместе со стрептомицином по 
твора пилокарпина в оба глаз 


о 8 млн. ЕД). Закапывание 1% рас- 


сон ночью, сонливость 
Перенесла детские и 
ременность, закончившуюся врачеб- 


астоящее заболевание: 


в мае 1958 г. появилось мелькание 
зами, временами — 
кулист предложил очк 


перед гла: 
ней. 


«сетка», отдельные нятнышки - 
и, которые не помогли. После это 


появился отек век обоих глаз, а левос 


глазное яблоко выпяти- 
ь, м ыы о ен прописал пилюли, которые не дали эффекта, 
п больная оыла направлена в ВИЭЭ. К этому времени появилась 
р". о, сильная резь в глазах и жажда. 
Объективно: рост 154 см. ве { 
С 5 м, вес 52 кг. Пульс 66 в 14 ми и 
пал альное давление 150/80 мм я а: 


рт. ст. Щитовидная железа не увели- 
чена, симптомов нарушения ее функции нет. Левы ы 


речи 4 Левая глазная щель шире правой. 

р ‚› разгиоания, отведения бедер. Мелкое, незначи- 
тельно выраженное дрожание пальцев вытянутых рук. Левосто- 
ронняя гемигиперальгезия, особенно в виде полупояса слева на 
уровнях Сз, О.в, О—12. Болезненность точки выхода левого над- 
глазничного нерва. Консультация окулиста: острота зрения каж- 
дого глаза 0,4--1,0 — 0,9. Поле зрения обоих глаз сужено с височ- 
ной стороны на 20°. Глазное дно нормально. Внутиглазное дав- 
ление справа 23 мм, слева — 25 мм. Рентгенография левой глазни- 
цы — без патологии. Кровь и моча — без особенностей. Реакция 
Вассермана отрицательна. Диагноз: хронический онцефалит с 
синдромом злокачественного экзофтальма, диэнцефально-спиналь- 
ный синдром. Назначен курс внутривенных вливаний 40% раство- 
ра уротропина по 10 мл через день, всего 415 инъекций. После 


й зрачок не- 


генотерапии: лечения наступило явное улучшение. Экзофтальм почти исчез. 
но-теменно- Левая глазная щель несколько шире правой. Значительно меньше 
каждое поле, стал парез бедер. Кожная чувствительность восстановилась. Был 
дновременио рекомендован террамицин — по 100000 ЕД 4 раза в сутки, всего 
ина по 10 мл 40 таблеток. 


При вторичном тиреотоксикозе после перенесенного 
энцефалита нередко наблюдается его рецидив. Часто пол- 
ное излечение наступает только после комбинированного— 
антитиреоидного и  противовоспалительного — лечения. 
Примером служит следующая история болезни. 


Больная 3. Б., 28 лет. Обратилась в поликлинику ВИЭЭ 6/ЛУ 
1964 г. с жалобами на боли в области лба (без тошноты), выпя- 
чивание глазных яблок, повышенный аппетит и жажду, плохой 
ночной сон, сонливость днем, кожный зуд. Росла -> же 
лась нормально. Перенесла корь, скарлатину, часто олеет м 
гиной. Менструации с 18 лет, регулярно. Замужем, имеет дву 

етей. аа 
7 Настоящее заболевание: в мае 1963 г. заболела и" и: 
сокая температура тела держалась 2 дня. После ‚е- р лы 
слабость, головная боль, повышенная потливость, . пит 
увеличение щитовидной железы. После 3 курсов микр -: уе 
120 таблеток метилтиоурацила наступило временное и ‚ 
а затем состояние снова ухудшилось, увеличился ыы ти 

Объективно: рост 152,5 см, вес 51,4 кг. о = пФ ранив 
30 в 1 мин. Артериальное деве те ее о зофтальмометрия: 
увеличение щитовидной железы ПГ степени. В ых 
правый глаз 19 мм, левый 18 мм. Гиперемия, Е НСО, Па 
глаз, слезотечение. Полный объем движении том Грефе, с обенх 
плопии нет, нистагмоид влево. Слева — сими икронаюнея энарАКИ 
сторон —- симптом Долримила. Язык слегка о 
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Парез сгибания, разгибания, отведения бедер. Очень мелкое Дро- 
жание пальцев вытянутых рук. Брюшные рефлексы Живые, пт. 
же справа. Слева — симптом Россолимо, с обеих Сторон — симптом 
Якобсона—Ласка, довольно резко выраженный. Заключение: ти. 
реотоксическая энцефаломиелопатия. „Развитие заболевания сразу 
после ангины с высокой температурой тела, слезотечение и типе. 
ремия конъюнктивы обоих глаз вызывают подозрение на сте’, 
тую форму энцефалита и вторичный характер тиреотоксикоза, 
Был проведен курс инъекций пенициллина (10 млн. ЕД), одно. 
временно — тетрациклин с нистатином 4 раза в сутки, всего 
10 дней. 
Больная явилась на прием 25ЛУ. Состояние существенно 
улучшилось, вес 56 кг, пульс 78 в 1 мин, прекратились боли в 
глазах, слезотечение. Хороший сон и аппетит. Настроение ровное, 
хорошее. Слабости ног нет. 24/\У 1965 г. — повторный осмотр. Нет 
никаких жалоб на глаза, нет также типеремии конъюнктив и сле- 
зотечения. Пульс 80 в 14 мин. Признаков тиреотоксикоза нет. 


Таким образом, лечение тиреотоксикоза давало непол- 
ный и временный эффект. И только после противовоспали- 
тельного лечения наступило выздоровление. В данном слу- 
чае имела место стертая форма энцефалита. 

Мы наблюдали образование язв роговицы на фоне экзо- 
фтальма, гиперемпи и отека конъюнктивы. Двум таким 
больным было допущено изменение дозы пенициллина: 
вместо назначенной дозы по 300000 ЕД 3 раза в сутки 
они получали по 200000 ЕД или 2 раза в сутки. Вместо 
10 млн. ЕД на курс было введено 3—4 млн. ЕД. Поэтому 
мы должны предостеречь от лечения недостаточными до- 
зами. 

Некоторые наблюдавшиеся нами больные не имели воз- 
можности провести рентгенотерапию безотлагательно (на- 
пример, ввиду отъезда). В таких случаях проводилось 
только медикаментозное лечение (в тех же дозах), обычно 
‚› хотя и худший, чем при 


, 


тельного рентгено-медикаментозного лечения либо приме- 
нения других медикаментов. Наше внимание было особен- 
но привлечено к тем больным, у которых имелась 
глаукома и «претибиальная микседема». Исходя из ней- 
родистрофического характера этих явлений, мы стали при- 
менять у них ФиБС — 15 инъекций по 1 мл на курс. Бла- 
гоприятный эффект наступал обычно вскоре. У некоторых 
больных курс такого лечения повторяли. Мы охотно при- 
бегаем к нему потому, что оно не имеет противопоказаний. 

Же эти осложнения принадлежат к числу тяжелых. 
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меч, зать, что в еко 
А 
Ва . м Надо ска й нек торых случаях « 


ти. 
те микоедема» поддается лечент | претибиальная 
в ва случаях ее течение оказывае о. 
“токе В то же время мы и здесь не о 
Е ть о ь однократно наблюдали хоро- 
мы т местной рентгеноте г 
утки, ые (15 Р). При выраженных форм к Ра 
ето Всех больных ванн п. 
ь ИНО необ осматривает окулист, что 
ть ЗеННо ходимо, в частности, для я 
— боли выявления глаукомы и для назна Е АЕ 
ем ОНО, специального лечения. Столь же ВЫ ры 
тив Нет осмотр отоларингологом. После ИЕН О 
— а итэльной те- 
Ва: Нот рапии мы наблюдали у больных ул 
ь учшение течения глау- 
комы вплоть до стойкой р 
м Е нормализации внутриглазного 
вовоспали Б 
ь ольная Л. Х., 63 лет. Обратилась 18/Х 
НОМ слу- снижение зрения, двоение в глазах, аи ор ре 
ном яблоке при дотрагивании. Росла и развивалас ет Е 
Перенесла в детстве корь, коклюш, дифтерию, в 192 ть 
фоне ЭКЗО- вратный тиф, в 1954 г. — головокружение, которое объяснили 4 
ум таким Иа Е Менструации с 13 до 
: ь окоили «приливы». Зам = 
ициллина: ность, закончившаяся абортом. | ит, ЭН 
д в сутки Настоящее заболевание: в 1957 г. без видимой причины поя- 
вилась слабость, депрессивное состояние, неохота к труду, двое- 


ние в глазах. Больная обследовалас 
невропатолога. Диагноз Е ты в Пос м 
У е был. Постепенно больная 
стала отмечать у себя ограничение взора, в основном кверху, но 
также и в стороны. В 4962 г. было обнаружено повышение внут 
риглазного давления. Больная легко возбудима, раздражительна. 
Очень переживает неудачи личного характера. Бреда, галлюци- 
наций нет. 

Объективно: рост 152 см, вес 55,7 кг. Пульс 76 в 1 мин. Арте- 
риальное давление 130/70 мм рт. ст. Щитовидная железа диффуз- 
но увеличена до И-П степени. Резкий миоз с обеих сторон (пи- 
локарпин). Реакция зрачков на сзет почти отсутствует, может 
быть, несколько больше — на конвергенцию. Паралич взора квер- 
ху, парез взора в обе стороны. Диплопии и нистагма нет. Очень 
ограничена конвергенция. Гиперемия конъюнктивы обоих глаз с 


выраженным ее набуханием. 

их глаз. Вялая мимика. Брюшные реф и равномерны. 
Все сухожильные — сниже 
15ЛХ 4962 г. «трофические изменения почти вс 


ление: справа — 35 мм, слева — 43 мм, 

рукость (—4,5). Главные яблоки всегда были выпячены. Внутри- 

глазное давление (18/Х 4962 г.) 2 

„Был назначен куре противовоспалительной рентгенотерапии ме- 

жуточно-гипофизарной области, но он проведен не был. Больную 

лечили пенициллином и вливаниями уротр 

которые не удалось установить. 25/1 1963 г. отмечается, что при 

взоре вперед 0$ стоит несколько ниже, чем Ор, при взоре прямо и 
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кеъредрьащек 


аня 


кверху — диплопия. В апреле был проведен Куре ренттононь 
пии, однако никаких изменений субъективного и объекта 
характера не произошло. В мае больная зерна 30 табдето, 
тетрациклина с нистатином (по 1 таблетке 4 раза в сутки). ед 
этого внутриглазное давление в правом глазу оставалось 2 

в левом — снизилось до 25 мм. В июне этот курс лечения бы 
повторен. После этого больная явилась в августе 1963 г. и с00б ь 
ла, что в Институте имени Гельмгольца, где она наблюдается Е 
протяжении 3 лет, отменили лечение пилокарпином после то 
как при многократном специальном обследовании внутриглазное 
давление в правом глазу оказалось не выше чем 20 мм, в левом — 
18 мм. 


Значительно реже, чем при энцефалите, синдром зло- 
качественного экзофтальма наблюдается при токсических 
энцефалопатиях. Приводим соответствующие наблюдения, 


Больная И. Г. 39 лет. Обратилась в поликлинику ВИЭЭ 27/1 
1962 г. с жалобами на учащенное сердцебиение, повышенную пот- 
ливость, бессонницу, тяжесть в голове, отсутствие менструаций, 
«приливы», боли в суставах всех конечностей, повышенную утом- 
ляемость, боли в темени с тошнотой, ощущением распирания и 
отдачи в уши, в этот момент «трудно, неприятно смотреть, больно 
глазам, ощущение рези, песка и пощипывания в них, выталки- 
вания их из орбит, покраснение глаз». Такое состояние длится 
до 2—3 сут и проходит самопроизвольно. Очень редко — приступы 
повышенного аппетита, когда насыщение приходит ненадолго. 
Приступы полидинсии, приступы пароксизмальной тахикардии. 
Ранее перенесла корь, сухой плеврит, восналение легких. Менст- 
руации с 10 лет, регулярно до 36 лет, затем приходили нерегу- 
лярно в течение года, после чего прекратились. В 1952 г. и 1954 г. 
больная перенесла отравление сероуглеродом и сероводородом. 
Было частичное помрачение сознания. В больнице не лежала. 
Было головокружение с ощущением вращения окружающих пред- 
метов и многократная рвота на протяжении 3 сут. Всего болела 
3 нед. С тех пор у больной стали происходить приступы катаплек- 
сии — она внезаино падает, ушибает «колени». С того времени 
отмечает приступы резкой сонливости вместо с большой сла- 
бостью, и приходится встать, что-либо делать, или выйти на Ули- 
цу, чтобы «разогнать сон». С 1956 г. — приступы пароксизмальной 
тахикардии. С 1958 г. — тахикардия, повышенная потливость, 6ес- 
сонница, «приливы», аменорея. 

Объективно: рост 456,5 см, вес 61,7 кг. Пульс 70 в 1 мин. Ар- 
териальное давление 130/80 мм рт. ст. Диффузное увеличение щи- 
товидной железы 1-—Ц степени. Экзофтальмометрия: правый глаз 
15 мм, левый — 13 мм. Парез взора кверху. Умеренная гиперемия 
конъюнктивы и ее отек. Гиперпатия в форме корешковых поясов 
на уровнях Сз, О, Ою-1», 515. Все брюшные рефлексы живые, 
НО слева — менее, чем справа. Кистевой симитом Россолимо с 
обеих сторон. Кровь и моча — без патолотии. Заключение гине- 
колога: дисфункция яичников (аменорея) неясного генеза, скорее 
церебрального. Заключение отоларинголога: хронический субатро- 
фический фарингит. Заключение окулиста: острота зрения пра 
ВОГО глаза 0,6, левого — 0,3. Глазное дно: границы сосков зрител 
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Всего сказанного о клинике п лечении вп 
точно, чтобы и ех ]ауапыБаз отвергнуть гипофизарную 
теорию злокачественного экзофтальма и показать, что в 
его генезе имеет место энцефалит или значительно реже 
токсическая энцефалопатия. В неменьшей степени против 
гипофизарной теории говорят и результаты лечения, про- 
водимого на ее основе. Так, в университетской клинике 
г. Киля (ФРГ) СтаЪепег (1960) на протяжении 40 лет ле- 
чил больных злокачественным экзофтальмом облучением 
гипофиза массивными дозами рентгеновых лучей для по- 
давления его деятельности в сочетании с тиреоидином для 
снижения тиреотропной функции гипофиза. В результате 
этого лечения у половины больных наступила слепота, 
обусловленная нейродистрофическими изменениями глаз- 
ного яблока. Такой же исход наблюлали и другие зарубеж- 
ные авторы, например Кашегоп (1948), Геуйй (1954). Пос- 
ледний рекомендует при одностороннем злокачественном 
экзофтальме немедленно удалять заболевиий глаз во из- 
бежание «симпатического» воспаления другого, здорового 

| 
в И, 'Якимюк (1957) описывает больного, вы чине 
Н й ита с синдромом злокачественно 
типичной формой энцефал ИНО 
го экзофтальма, который автор трактовал О ы 
отивовоспалительной тера 
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72 в 1 мин. Артериальное давление 140/60 мм рт. ст 
хорошее, пульс клонений от нормы нет у 
Со стороны внутренних органов от . Щито- 
видная железа не увеличена. Носовая перегородка несколько ис- 
кривлена. Отмечается набухлость слизистой оболочки носовых ра- 
ковин. Пальпация области надбровных дуг болезненна. 

25/ХП больной был осмотрен окулистом, отметившим следую- 
щее: гиперемия кожи, век, резко выраженный двусторонний эк- 
зофтальм, больше справа, значительный хемоз конъюнктивы 
глазных яблок, интенсивная типеремия слизистой оболочки век 
обоих глаз. Подвижность глазных яблок во все стороны крайне 
ограничена. Диплопии нет. При исследовании глазного дна отме- 
чено только полнокровие вен. Рентгенограмма: легкая вуаль 0обе- 
их гайморовых пазух и понижение прозрачности правой лобной 
пазухи. При проколе тайморовых полостей получена чистая про- 
мывная жидкость. Невропатолог больницы отметил двусторонний 
экзофтальм и значительное ограничение объема движений глаз- 
ных яблок без динлопии. В дальнейшем нарастало выпячивание 
глазных яблок и ограничение объема их движений, имелись боли 
в них, усилилась головная боль. Анализ крови: л. 9300, с. 73%, 
п. 8%, 5. 3%, лимф. 42%, мон. 4%; РОЭ 5 мм в час. Спинномозго- 
вая жидкость бесцветная, прозрачность полная, цитоз 12/3 в 
4 ммз, белок 0,15%. В мазке — единичные лимфоциты в поле зре- 
ния. Больной получал инъекции пенициллина по 200000 ЕД. каж- 
дые 3 ч, стрептомицин по 500000 ЕД 2 раза в сутки. Состояние 
оставалось тяжелым. 

ЗЛ 1960 г. больной был консультирован Д. И. Фридбергом, ко- 
торый отметил: сознание ясное, больной хорошо рассказывает о 
своем заболевании, помнит все даты. Жалуется на боль в области 
лба, ощущение распирания обоих глазных яблок. Зрачки средней 
величины, правильной формы, правый несколько шире левого. 
При взоре вперед положение глазных яблок правильное. Имеется 
паралич взора кверху, глубокий парез взора вправо, несколько 
менее — влево. При оскаливании отмечается легкое отставание 
справа. С обеих сторон имеется недостаточность зажмуривания: 
Неравномерный экзофтальм, несколько более выраженный справа. 
С обеих сторон имеется симптом Кернига, несколько более выра- 
женный справа. Отмечается пояс гиперальгезии на уровне Пуо-12. 
Диагноз: энцефалит ствола,  злокачественный экзофтальм 
(рис. 51). 

Принимая во внимание тяжелое положение больного и необ- 
ходимость рентгенотерапии в сочетании с антибиотиками в усло- 
виях постоянного наблюдения окулиста, так как наметилась угро- 
за распада роговицы обоих глаз, больного перевели в глазную 
больницу. Состояние его было настолько тяжелым, что нельзя бы- 
ло исследовать не только внутриглазное давление, но даже про- 
извести экзофтальмометрию и офтальмоскопию. Немедленно были 
начаты инъекции пенициллина (по 200000 ЕД каждые 4 ч, всего 
47 600 000 ЕД), стрептомицина (по 250 000 ЕД 2 раза в сутки, всего 
8 млн. ЕД), вливания в вену 40% раствора уротропина (по 10 мл 
ожедневно, всего 8 раз), инъекции в мышцу 25% раствора сульфата 
магния (по 40 мл ежедневно, всего 10 раз), закапывание рыбьего 
к каждый час, раствора цитраля и рибофлавина каж- 
дые 6 ч. 

С 6/1 начата рентгенотерапия с переднего и височных полей 
в дозе от 50 до 100 Р на сеанс, всего 1700 Р. Состояние больног® 
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51. Больной С. А., 30 лет. Экзофтальмический энцефалит, развивший- 
ся вслед за гриппом с катаром верхних дыхательных путей, гаймори- 
том. Острый период. 


52. Больной С. А. Выздоровление. 


улучшалось постепенно. Экзофтальмометрия: правый глаз 27 мм, 
левый — 25 мм. Офтальмоскопия: ступтеванность границ и типере- 
мия соска зрительного нерва обоих глаз. Острота зрения правого 
глаза 0,2, левого — 0,6. Стекла не улучшают зрения. Внутриглаз- 
ное давление измерить нельзя. Больной находился в глазной боль- 
нице 45 сут. За это время под влиянием лечения экзофтальм по- 
степенно исчез, отек конъюнктивы прекратился, глазное дно но 

мализовалось полностью, восстановилась острота зрения на оба 
глаза, полностью восстановился объем движений обоих глазных 


яблок и прекратились головные боли (рис. 52). 


не гриппа, серозного гайморита и 
алит ствола с синдромом злока- 
который принял грозное тече- 


ние; возникла опасность дистрофического распада рогови- 
отивовоспалительная рент- 


цы обоих глаз. Энергичная пр 

гено-медикаментозная и противоотечная терапия привела 

к полному излечению. На протяжении всего заболевания 

не имелось никаких явлении тиреотоксикоза. 
Огромное значение имеет вопрос о методах лечения ти- 


реотоксикоза у больных, страдающих также и вый 
том с синдромом злокачественного экзофтальма. Некото- 
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Таким образом, на фо 
фронтита развился энцеф 
чественного экзофтальма, 


рые авторы, стоящие на позициях гипофизарного генеза 
злокачественного экзофтальма, предостерегают Против при- 
менения субтотальной струмэктомии и радиойодтерапии, 
опасаясь возможности обострения явлений злокачествен. 
ного экзофтальма в условиях якобы отсутствия надежных 
методов его лечения. Другими словами, больному тирео- 
токсикозом отказывают в наиболее эффективных методах 
лечения из-за необоснованных опасений. Многолетний 
опыт клиники и поликлиники ВИЭЭ показал, что при опи- 
санном выше противовоспалительном (рентгено-медика- 
ментозном) лечении у всех без исключения больных нас- 
тупает значительное улучшение или выздоровление, в 
частности и при хирургическом лечении (О. В. Николаев 
с сотр.) и лечении радиоактивным йодом (И. И. Любская 
с сотр.) сопутствующего тиреотоксикоза. Ухудшения со- 
стояния, а тем более слепоты не было ни у одного из наб- 
людавшихся нами больных. 

Очень не прост вопрос об оценке исхода заболевания 
и это понятно при заболевании, которое имеет тенденцию 
к хроническому течению с рецидивами под влиянием ка- 
кой-либо очередной инфекции. 

ы все же считаем возможным говорить о выздоровле- 
нии тех больных, которые на протяжении нескольких лет 
чувствуют себя хорошо, работают, не ощущают болей в 
глазах и их «засоренности». Наличие остаточного экзо- 
фтальма мы не считаем противоречащим понятию о выз- 
доровлении, если трудоспособность стойко восстановлена. 
К значительному улучшению мы относим те случаи, когда 
имеются явления, совершенно не препятствующие работе 
по профессии: незначительные и редкие боли в глазах, 
непостоянного характера слезотечение или светобоязнь 
при стабильности состояния. Об улучшении мы говорим в 
тех случаях, когда основные беспокоящие больного явле- 
ния исчезли, но они легко рецидивируют (после инфек- 
ций). Как у подвергшихся хирургическому вмешательст- 
ву, так и при радиойодтерапии и лечении мерказолилом и 
другими медикаментами мы никогда не наблюдали неиз- 
лечимого ухудшения. При его возникновении противовос- 
палительная терапия приводила к хорошему эффекту. Сле- 
нота и даже снижение остроты зрения никогда не насту- 
пали у наблюдавшихся нами больных. 

Результаты лечения 444 больных экзофтальмическим 
энцефалитом в поликлинике ВИЭЭ были следующие: выз- 
доровление имело место у 128 больных (31%), значитель- 
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ное улучшение —у 240 (58,3 %) 
0, ’ 
у 43 (10,7%). 

Из общего количества больных, страдавших экзофталь- 
мическим энцефалитом и тиреотоксикозом, находившихся 
о они ИЗО деи ро 

› мы проверили 105 историй бо- 
лезни. Удалось выяснить состояние 82 больных. Выздо- 
ровление (в отношении явлений энцефалита) было кон- 
статировано у 28 (34%)1, значительное улучшение —у 46 
(57%), небольшое улучшение — у 8 (9%). 

В работе И. А. Шухгалтера (1972) описываются хоро- 
шие результаты хирургического лечения тиреотоксикоза 
при одновременно проводимом противовоспалительном ле- 
чении (рентгенотерапия и антибиотики) злокачественного 
экзофтальма. 

Злокачественный экзофтальм считают следствием энце- 
фалита и лечат противовоспалительными методами 
В. А. Архангельский, Е. Н. Игнатьева (4963), Г. В. Кова- 
ленская (1963), М. Л. Краснов и Б. И. Свядощ (1960), 
9. Г. Синегубко (1961), 3. П. Зильберман (1964), 
И. И. Меркулов и соавт. (1961), В. М. Прихожан (4964), 
С. И. Сорокина (1963), С. И. Валихан и П. Г. Закидова 
(1965), А. Г. Мельник (1963) и многие другие авторы из 
неврологических, эндокринологических и офтальмологичес- 
ких лечебных учреждений в разных городах. 

Имеются и другие способы лечения злокачественного 
экзофтальма. Сюда относится, например, рентгеновское об- 
лучение глазных яблок с переднего поля. Эта методика 
применялась М. Л. Красновым и Б. И. Свядощ (1960) в 
Московской клинической глазной больнице. Облучение 
применяется в расчете на влияние рентгеновых В 
инфильтративные элементы, имеющиеся в ретробуль ь 
ных тканях?. Известно также, что рентгеновы ый: ы 
зывают деполимеризацию мукополисахаридов. ‘днако 
8 обстоятельства. Во-первых, рент- 

десь следует учесть два к. = 

ные на передний полюс глазн 
геновы лучи, направлен пет! т 
яблока, неминуемо проникают через `о точно-гипофизар- 
щели в полость черепа и облучают а сопровождается 
ную область. Во-вторых, это облучени 


небольшое улучшение— 


сло больных не 
1 Процент здесь относителен, так как общее чи 
й защиты глаз- 
> требует здесь особой методики для защ 
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курсом инъекций пенициллина со стрейтомицином, Влива. 
ниями уротропина и др., так что по существу эта методи. 
ка является противовоспалительной рентгено-медикамен. 
тозной терапией. Наконец, авторы (Зе Шезшвет, 1964; У. 
пег, 1966, и др.) применяли гормоны коры надпочечников, 
например преднизон. Все же эффект был здесь весьма 
кратковременным. Кроме того, известно, что применение 
кортикостероидов оказывает неблагоприятное действие, 
снижая функцию коры надпочечников и, с другой сторо- 
ны, вызывая при длительном применении клиническую 
картину, близкую к синдрому Кушинга. Таким образом, 
являясь также противовоспалительной, эта терапия не 
имеет никаких преимуществ перед рентгено-медикамен- 
тозной, тем более что она способна вызвать тяжелые ос- 
ложнения. 

И. А. Кассирский и Ю. Л. Милевская (1966) указыва- 
ют, что при некоторых хронических инфекциях бактерии 
окружаются массой эпителиоидных клеток и лимфоцитов, 
участками фиброза. Авторы считают, что антибактериаль- 
ные препараты не проникают сквозь этот барьер, стероиды 
же разрушают фиброзную ткань. Поэтому они советуют 
использовать это свойство стероидов, давая их одновремен- 
но с антибиотиками, но «очень осмотрительно и только в 
некоторых затруднительных для терапии случаях». 

МаНисег рекомендует декомпрессивную трепанацию 
глазницы в случаях резкого набухания ретробульбарных 
тканей и угрозы гибели глазного яблока. Нам не приходи- 
лось прибегать к этому весьма небезопасному вмешатель- 
ству, так как противовоспалительная терапия оказывала до- 
отаточно хороший эффект. 

се это вместе взятое позволяет сделать следующее 
заключение: злокачественный экзофтальм — это синдром, 
связанный с поражением верхнестволовых уровней, обыч- 
но инфекционного характера (экзофтальмический энцефа- 
лит); при нем не противопоказаны любые активные мето- 
ды лечения тиреотоксикоза. Субтотальная резекция щито- 
видной железы и радиойодтерапия могут быть применены 
для лечения больных тиреотоксикозом, сочетающимся со 
злокачественным экзофтальмом. При одновременно прово- 
димом рентгено-медикаментозном противовоспалительном 


лечении эти больные надежно защищены от осложнений и 
от снижения трудоспособности. 
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Неврологическая характеристика ожирения 
церебрального генеза 


Ожирение, т. е. патологическое отложение жира в под- 
кожной клетчатке и в некоторых органах, может произой- 
ти в результате разного рода заболеваний. 

Основной целью данного раздела является описание 
неврологической картины при ожирении, связанном с по- 
ражением разных отделов головного и спинного мозга, 
исключая опухолевые процессы. 

Нельзя не согласиться с УеЙ и Зита (4946) в том, что 
до недавнего времени ожирение связывали обычно лишь 
с перееданием или с нарушениями функции желез внут- 
ренней секреции. В настоящее время известно, что ожиро- 
ние может возникнуть и при поражении головного мозга. 

Указания на это можно встретить и в художественной 
литературе. Так, Ч. Диккенс в «Посмертных записках 
Пиквикского клуба» описывает молодого человека, стра- 
давшего ожирением, косоглазием и постоянно засыпавшего 
среди дня. На основании этой триады можно говорить о 
страдании базально-церебрального характера. ь 

Подобного рода ожирение наблюдали А. М. Гринштейн 

(1925), В. И. Молчанов (1927), Я. Е. Шапиро (1944), 
Б. Н. Могильницкий (1944), М. М. Модель и Т. П. Симсон 
(1952), М. А. Копелевич и Е. П. Тихонова (1959), 
М. С. Кахана (4964), А. М. Степанян-Тараканова с ры 
(1958), Есопошо (4917), Вааь (1931), УеЙ и с - 
(1946), Рцез (1970) и др. Ожирению, развивающемуся = 
поражениях шейного отдела спинного ее = 
работа В. Л. Бедер (1929). Об ожирении подо = ге р 
упоминает также и С. М. Лейтес. Ожирение церебральн 
звано в эксперименте 
генеза было неоднокразиси, "С. 'Кахана, 1961; Юлес и 
(С. М. Лейтес, 195%. 195% тальным путем было 
Холло, 1963; Влез, 1970). Эксперимен пых участков ги- 
установлено, что повреждение о ядер, приводит 
поталамуса, а именно Зоо оазжания ‘на према- 
к ожирению при распространен а (Неегае\юоп. Вап- 
миллярную и дорсо-каудальную ол сны Кеппеду в 1950 г. 
зоп, 1942). Эти опыты были повторен т м 
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п Мезз в 1954 г. Среди причин ожирения авторы Указы. 
вали на повышенный аппетит, при котором крысы поедали 
корма в 2—3 раза больше, чем в норме. Несомненно, М. 
ла значение и малоподвижность животных. Небезынтерес. 
но, что УМ угучсКа и Пот2еска (1960) наблюдали снижение 
аппетита при разлражении вентро-медиальных ядер гипо. 
таламуса. Мезз (1954) описывает «типоталамическую ка- 
хексию», развившуюся при двустороннем поражении серо- 
го бугра. Втофеск (1946), Апапа (1955) отмечали У подо- 
пытных животных постоянное чувство голода при разру- 
шении вентро-латерального ядра. По их данным, вентро- 
латеральное ядро находится под регулирующим влиянием 
вентро-медиального ядра. Втоокз (1948) также связывает 
ожирение с нарушенной функцией гипоталамуса. Такого 
же мнения придерживаются и Н. И. Гращенков (1964), 
А. М. Гринштейн и Н. А. Попова (1971), Д. Г. Шефер 
(19741), Засег (1960) и др. 

Ранее, когда функции гипоталамуса были менее изу- 
чены, предпочитали говорить о влиянии нервной системы, 
о церебральном ожирении. Юлес и Холло ( 1963) описали 
больную, у которой липодистрофия и тяжелые изменения 
личности развились после психической травмы. Они счита- 
ют вероятным, что «вентро-медиальное ядро стоит в связи 
с обменом жиров», и полагают, что центр жирового обмена 
находится в сером бугре. А. М. Степанян-Тараканова с 
соавт. (41958), отмечая возможность развития ожирения 
при разных очагах в головном мозге, придают основное 
значение поражению гипоталамуса, считая, что в этих слу- 
чаях страдают если не его клетки, то проводящие пути. 
В «Патологической физиологии» под редакцией А. Д. Адо 
п И. Р. Петрова (1957) указано: «Отдельные сегменты 
тела могут содержать большое количество жира или, на- 
оборот, не иметь его. Такого рода «местные» изменения в 
отложении жира носят название липодистрофии. Уже са- 
мый факт сегментарного отложения или исчезновения жи- 
ра по метамерическим зонам, т. е. по зонам распростране- 
ния нервных волокон определенных сегментов центральной 
нервной системы, указывает, что эти нарушения связаны 
с расстройством трофической функции этой системы как 
В центральных ее аппаратах, так и в периферических эф- 
фекторных и рецепторных приборах. Перерезка афферент- 
ных и эфферентных нервных путей к жировой ткани или 
их раздражение приводит к симметричным изменениям в 
процессах отложения жира и выхода его из депо. После 


м4 


О У 


в № 
ох контузии спинного мозга ино 
км \ ложения, располагающиеся с образуются жировые от- 
№ вующих корешков. Сегмента > ходу нервов из соответет- 
и \ дается при они а ной, отложение жира наблю- 
. аи — Кушинга». й дистрофии и синдроме 
Ч, № аким образом, ожирени 
о жении нервной систем ыыы > 
У чаще всего это б гы на разных уровнях. По-в = 
6 Ч ческой об ада  поражени ее 
, и НЫ ласти и некоторых связанных © ее гипоталами- 
при вов овней > 
В р лечении в процесс проводн уровней, на. 
и нее к тканям через ствол дников, идущих от 
И, спинного головного мозга, шейный 
а мозга, пограничный ствол и пе ды 
х тако ее риферические 
астоящей 
(1 при НОЕ о НЫ данные, полученные 
фе ожирением церебрального а С больных, страдавитих 
чины и 77 женщин. В воз . Среди них было 98 муж- 
НО 1 от 44 до 15 лет — 69, от В а лет было 55 больных, 
Системы, 30 лет —9 - до лет —5, от 24 года до 
! — 9, от 34 года до 40 лет — я 
ОпИал лет — 8, от 51 года до 60 лет — 3 рае +0 = = тол до 50 
| ы - одослов- 
менения ных у двух третей больных выявлены родственни- 
И СЧА. ‚ страдающие ожирением. Нам, однако, приходилое» 
В 68191 = людать, что дающие сведения иногда относят людей 
› обмена р нормального питания к категории страдающих 
янова ( РЕ Придавая определенное значение наследетвен- 
прения Е ти, мы должны проявить некоторую осторожность 
оВНое А отношении, стремясь Уточнить степень ожи- 
ия. 
их слу 
отит, Давность заболевания к моменту обращения больных к 
д "Ах а составляла от полугода до 15 лет. Подобные больные 
г м |. ычно обращаются к врачу не в самом начале болезни. 
отм к собенно это относится к детям, родители которых до из- 
тии, вестного момента даже довольны тем, что их ребенок хо- 
улей | ропто ест и «поправляется». Немалое значение для судьбы 
уе ь этих больных детей имеет и то, что врачи нередко относят 
я ожирение исключительно к наследственному фактору или 
ей: объясняют все перееданием, недостаточно учитывая, что 
и ожирение может иметь и другой генез. 
т Ро Среди этиологических моментов на первом месте, по- 
я я видимому, стоят инфекции. 29 из обследованных нами 
ой йе больных ожирение развивалось после детских инфекций, 
ОР" у 66 — после разных других инфекций (ангина, ревмокар- 
ПУ дит, болезнь Боткина и др.), У 12 —` после нескольких ин- 
а" | фекций, перенесенных подряд. Четыре человека заболели 
‚. 
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после физической, 3 — после психической травмы и 4— 
после беременности или аборта без последующей инфек. 
ции. У остальных 52 больных в анамнезе нельзя было 
выявить никаких достаточно убедительных факторов, с 
которыми можно было бы связать заболевание. У немно- 
гочисленных больных ожирение начинало развиваться 
после какой-либо инфекции и значительно нарастало после 
другой. Аппетит был повышенным у 92 больных, хоро- 
шим —у 23, сниженным — у 3 больных. У остальных 52 
больных не отмечалось изменений аппетита. Жажда была 
у 54 больных. 

У всех больных ожирение было общим, но у некоторых 
из них оно было не совсем равномерным. Так, особенно 
выраженное ожирение живота наблюдалось у 38, груди — 
у 25, бедер —у 10, лица —у 4, области УП шейного поз- 
вонка —у 3, спины — у 1, ягодиц —у 1 больного. 

Со стороны внутренних органов обычно не имелось ни- 
каких отклонений от нормы. У единичных больных отме- 
чалось повышение артериального давления. Об этом будет 
сказано более подробно ниже. Половое развитие было нор- 
мальным у большинства больных, относительное недораз- 
витие было отмечено у 10 детей. Костный возраст умерен- 
но опережал паспортный у 19 больных, слегка отставал — 
у 5. 

У большинства страдающих выраженным ожирением 
развиваются явления реактивного невротического состоя- 
ния разной степени. Если даже взрослые морально стра- 
дают от своего ожирения, то детей особенно травмируют 
насмешки товарищей. К сожалению, и родители таких де- 
тей, не понимая причины заболевания, не всегда достаточ- 
но деликатны, и нередко попрекают их полнотой и хоро- 
шим аппетитом. В результате дети начинают избегать кол- 
лектива. Они стесняются купаться в реке, кататься на 
велосипеде, ходить в баню и принимать участие в играх. 
Часто такие дети не имеют товарищей. Выраженные асте- 
но-невротические черты наблюдались среди наших боль- 
ных у 48. Нарушения интеллекта были обнаружены у 44. 
Отмечались снижение запоминания, рассеянность, отвле- 
каемость, значительная умственная истощаемость. Этому 

очень часто сопутствовали вялость, апатия, медлитель 
ность и своеобразная неуклюжесть. Родители этих боль- 
ных нередко отмечали у них слабость ног, такие дети 
неоднократно падали без видимой внешней причины. Дру- 
тие дети, наоборот, отличались непоседливостью, им труд 
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уроках в школе, таки в ий ыы аи как на 
сопутствовала своеобразная «б а 
а естактность», носящая ха- 
рактер навязчивого действия. Такие б 
. ольные, несмотря на 
запрещение, не могли удержатьс 
я и трогали разные пред- 
меты на столе у врача. 
У 59 больных 
а А титы не отмечалось ни снижения интеллекта, 
р выраженных невротических черт. Глубо- 
кие Она сна наблюдались редко. Значительно ча- 
е отмеч йный 
т" = еспокойный сон, в более редких случаях 
б ворили во сне, в единичных случаях наблюда- 
лось снохождение. У 3 больных имелась нарколепсия в 
форме типичных приступов. Возможны и гинерсомнии 
иного характера. Один из наших больных проспал в таком 
приступе 46 часов подряд. Повышенная сонливость днем 
наблюдалась у единичных больных. Значительно чаще от- 
мечались головные боли. Пять больных жаловались на 
головокружение. У 5 больных наблюдался ночной энурез, 
а трое часто «заигрывались» и упускали мочу днем. 
У этих больных не было никаких указаний на эпилепсию. 
У 2 больных энурез появился впервые в возрасте 7—8 лет 
вместе с повышением аппетита и повышенным отложени- 
ем жира. Трое больных страдали дневным недержанием 
кала, что носило очень своеобразный характер. Эти дети 
рассказывали, что они ощущают начинающийся акт де- 
фекации, а еще до этого хорошо ощущали позыв. Это име- 
ло место у детей 10—14 лет с хорошим интеллектом. 
Обычно это происходило во время игры. Если подобный 
позыв наступал у них дома или когда они аи ь 
гостях, то они всегда вели себя правильно. ая -ы 
своеобразное нарушение сознания или им вслед 4 
лезни б сразу переключиться, отвлечься от иг 
и было трудно сразу о редко 
ры — сказать трудно. Однако явление это настолько редк 
б ей указанного возраста, что не может 
наблюдается у дет бъяснения. Ве- 
не привлечь к себе внимания, О ивынанийый до- 
н 
роятно, здесь имеют значение особен : 
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вих центров, тормозит их способность реагировать На им. 
пульсы, имеющие к ним прямое отношение». 

По клинической картине (по локализации процесса) 
мы относим наблюдавшихся нами больных ожнрением К 
трем основным группам. Здесь, однако, надо оговориться. 
Опухоли головного мозга чаще бывают монофокальными. 
В случаях же, когда имеет место воспалительная или 
травматическая этиология заболевания, чаще наблюдается 
множественная локализация процесса. При многоочаговос- 
ти патологического процесса у данного больного его ожи- 
рение связывается нами с определенным очагом. Так, 
если у больного имеется ряд патологических явлений и 
среди них — ожирение, то мы не игнорируем весь осталь- 
ной статус, но ожирение связываем только с определенным 
очагом. Основанием для этого служит то, что при разнооб- 
разии статуса у разных неврологических больных ожире- 
ние наблюдается только при наличии определенных сими- 
томов в клинической картине болезни. При отсутствии же 
этих симптомов нет и ожирения. 

Первую труппу составили 150 больных с гипоталами- 
ческой локализацией процесса. Это обосновано тем, что в 
центре неврологической клинической картины у них имел- 
ся парез проксимального отдела мышц верхних, чаще 
нижних конечностей. Парез мышц плеч и бедер наблю- 
дался у 55 больных, причем наиболее выражен был парез 
поднимания плеч и сгибания бедер. Приведение же бедер 
обычно производилось с хорошей силой. Парез только 
мышц бедер наблюдался у 56 больных, а парез прокси- 
мального отдела мышц конечностей имелся у 141 из 150 
больных. Вторым симптомом, говорившим о гипоталами- 

ческом характере поражения, являлось своеобразное рас- 
стройство кожной чувствительности в форме гиперальге- 
зии, наблюдавшейся в виде сегментарных уровней кореш- 
кового характера, нередко с гиперпатическим оттенком, 
когда укол воспринимался как жжение либо как электри- 
ческий ток, причем это ощущение отмечалось не только в 
точке приложения булавки, но «разбегалось» в виде пят- 
на. У других больных отмечалась дизэстезия, когда укол 
булавкой воспринимался как щекотание. При этом полу- 
чалась чрезвычайно своеобразная картина, когда насторо- 
эженность, с которой ребенок реагирует на исследование 
булавкой, внезапно сменялась смехом при уколе в зону 
дизэстезии из-за ощущения щекотания. В зонах гипераль- 
гезии нередко отмечалось отсутствие адаптации к боли. 
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Несколько реже в тех же областях отмечалась болезнен- 
к. ыы р были чаще всего 
ре Е  Эю— Ш, 91-5. Мы расцени- 
дер и сегментарную гипераль- 
тезию в качестве показателей гипоталамического пораже- 
ния на основании того, что они, во-первых, наблюдаются 
с0 значительным постоянством при гипоталамо-гипофизар- 
ных заболеваниях, во-вторых, потому, что они представля- 
ются чрезвычайно своеобразными и в такой форме не 
наблюдались нами ни при каких иных заболеваниях. 
Кроме этих симптомов, у больных, у которых заболе- 
вание связывается нами с поражением гипоталамической 
области, имеется еще один симптом, особенно часто наблю- 
дающийся у больных детей этой группы. Мы имеем в виду 
своеобразный гиперкинез в форме более или менее мелких, 
беспорядочных толчкообразных подергиваний, которые 
приближаются то к хореиформным, то к миоклоническим. 
Этот гиперкинез был отмечен у 94 больных. По-видимому, 
подобные же подергивания наблюдали М. М. Модель и 
Т. П. Симсон (4952) при ожирении, развившемся у ребен- 
ка после коревого энцефалита. Подергивания описывает 
при ожирении церебрального тенеза и М. С. Кахана 
(1964). У ряда наших больных описываемый гиперкинез 
был зарегистрирован электромиографически. 
В некоторых случаях, когда гиперкинез выражен зна- 
чительно, его замечают и педагоги, и родители, и сам 
больной. По поводу этого своеобразного типеркинеза вспо- 


минается наблюдение, сделанное Б. Н. Могильницким 


(1944). В труде «Введение в патологическую анатомию 
вегетативной нервной системы» он отмечает, что его всег- 
да особенно интересовали больные, у которых ожирение 
развилось после возникновения темиплегии, и что он = 
секции в таких случаях всегда обнаруживал поражен 


полосатого тела. Нам представляется, в. 

ние гиперкинеза у наблюдавшихся г Е" описанных 
ения о с 

локализации очага пораж м лучайным, и что его 


м, не является © 
Б. Н. Могильницким, нципиальное значение, 0со- 


наблюдение имеет большое при тесно 

бенно если принять во аки: ее а ай 
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связано с гипоталами обычные при гипота- 


группы имелись и другие симптомы, ры 
ологии. Так, часто о 
рности 


ламо-гипофизарной ых 
зомоторные нарушения в форме регионарн а, и 
кожи либо ее цианоза, особенно ягодиц, 
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1. е. сакральных и люмбальных отделов, а также лица 
Часто можно было видеть дистрофические полоски, кото. 
рые обычно располагались на уровнях О!!—14, значитель- 
но реже — ПО; 2 и в области молочных желез. Чаще всего 
эти полоски, как и цианоз, занимали область определен. 
ных корешковых уровней. Мы считаем необходимым под- 
черкнуть, что среди больных, относимых нами к гипотала- 
мической группе, артериальное давление было повышено 
только у 4 из 150. Это отличается от того, что мы наблю- 
даем у больных мезэнцефальной группы, и, по-видимому, 
не является случайностью. 

У больных гипоталамической группы имелись также 
признаки поражения других отделов нервной системы. 
У многих из них наблюдались те или иные отклонения со 
стороны черепномозговой иннервации. У 24 больных имел- 
ся парез отдельных глазодвигательных мышц, у 27 — ос- 
лабление мимической иннервации на какой-либо одной 
стороне, редко — неврит слухового нерва, отклонение язы- 
ка при его высовывании. Офтальмологическое исследова- 
ние было произведено не у всех больных. У отдельных из 
них наблюдались ограничение поля зрения, стушеван- 
ность височной половины соска зрительного нерва обоих 
глаз, атрофия височной половины соска зрительного нер- 
ва, у одного больного вместе с ожирением развился дву- 
сторонний экзофтальм, еще у одного имелось ощущение 
значительной рези в глазах. Из других явлений следует 
‘упомянуть симптом Кернига, который отмечался у 28 
больных, причем у 10 из них он был выражен нерезко. 
Адиадохокинез наблюдался у 15 больных, промахивание 
при пальце-носовой пробе —у 2. Недоразвитие речи 
отмечалось неоднократно, но было обычно выражено уме- 
ренно. 

У некоторых больных походка носила своеобразный ха- 
рактер, несколько напоминала утиную. Относительно не- 
редко отмечалась заторможенность коленных рефлексов 
(в выраженной степени —у 31 больного). Ахилловы реф- 
лексы были заторможены у 10 больных, неравномерность 
сухожильных рефлексов наблюдалась у 12. Повышение 
сухожильных рефлексов было отмечено только у единич- 
ных больных. Брюшные рефлексы были снижены у 2 боль- 
ных. Патологические рефлексы наблюдались у единичных 
больных. Так, рефлекс Бабинского имелся У 3 больных, 
причем был выражен нерезко, Оппенгейма — У 1, Россоли- 
мо —у 2, Пуссена —у 2, хоботковый —у 3, губной —У 
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53. Больной В. Ф., 16 лет. Ожирение гипоталамического генеза. 


больных. Симптом Маринеско — Радовичи отмечался у АА, 
Якобсона — Ласка —у 4, кистевой симптом Россолимо — 
У единичных больных. Приводим несколько историй бо- 
лезни больных © поражением гипоталамуса. 


Больной В. Ф., 46 лет (рис. 53). Обратился в поликлинику 
ВИЭЭ З/УТ 4957 г. с жалобами на ожирение, повышенную потли- 
вость, западение левого глазного яблока. С 13 лет больной стал 
прибавлять в весе, одновременно усилилось потоотделение на всем 
теле. В возрасте 16 лет больной отметил, что левый глаз стал 


«меньше». 

Объективно: рост 450 см, вес 67,5 кг. Артериальное давление 
120/35 мм рт. ст. Оволосение на зобке — по женскому типу. Кост- 
ный возраст 15 лет. Рентгенограмма турецкого седла — без патоло- 
гии. Больной покрыт крупными каплями пота, который стекает. 
Кожа тела холодная на ощупь, розового цвета. В передней поло- 
вине подмышечных впадин, на нижней части живота и на бед- 
рах — дистрофические полоски багрового оттенка, имо ОИ 
ные. Резко выражена «гусиная кожа». Левый зрачок шире пр о- 
го. Птоз верхнего века левого глаза. >= => ь Я >= ыы 

й ин — - 
Кернига и нижний симптом Брудз ОИ, р отмечается 


ный вариант симптома Бабинского, В зона 
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гиперальгезия. Коленные ‚рефлексы резко снижены либо затормо- 
жены. Симптомы Оппенгейма — с обеих сторон. 

Диагноз: остаточные явления менингоэнцефалита, гипоталамо- 
спинальный синдром. 

Больная О. Б., 42 лет. Обратилась в поликлинику ВИЭЭ 121Х 
1961 г. с жалобами на избыточную и прогрессирующую полноту, 
жажду, нерегулярные менструации, сильные головные боли, рез- 
кую слабость и утомляемость. Росла и развивалась нормально, 
Перенесла скарлатину, в 25 лет — ревматизм (?), в 29 лет — гепа- 
тит. Замужем, имеет 2 детей. 

Настоящее заболевание: в возрасте 29 лет, в период беремен- 
ности, у больной отмечались сильные боли в области печени, раз- 
вилась «черная пигментация» кожи тела; на УПГ месяце бере- 
менности больная лежала в родильном доме в течение 10 сут. 
Вскоре после родов заболела рожистым воспалением левой голени, 
которое рецидивирует ежегодно. После родов стала полнеть, при- 
бавляла по 5 кг в месяц. 

Объективно: рост 165 см, вес 135 кг. Ожирение преимуществен- 
но в области живота, бедер, ягодиц. Пульс 76 в 1 мин. Артериаль- 
ное давление 150/100 мм рт. ст. Щитовидная железа не увеличена, 
Имеется горизонтальный нистатмонд вправо, непостоянно — влево. 
Правая глазная щель несколько шире левой. Умеренный парез 
сгибания и разгибания бедер. Гинеральгезия в зонах С, О. 
0-12, 81-5. Значительно снижены все брюшные рефлексы, все 
сухожильные рефлексы. Заключение гинеколога: наружные поло- 
вые органы обычной формы, слегка цианотичны, Рентгенография 
черепа и турецкого седла — без особенностей. Кровь и моча — без 
отклонений от нормы. Консультация окулиста: острота зрения 
каждого глаза 1,0. Глазное дно: соски зрительных нервов бледно- 
розовые, границы четкие. Вены широкие, извитые, артерии — без 
особенностей. Внутриглазное давление правого глаза 22, левого — 
24 мм рт. ст. Поле зрения каждого глаза сужено на 10—15°, в ос- 
новном с височной стороны. Диагноз: энцефалит, гипоталамо-спи- 
нальный синдром, развившийся на фоне рожистого воспаления го- 
лени, последовавшего в послеродовом периоде при осложненной 
гепатитом беременности. 

Таким построением диагноза мы подчеркиваем, что в данном 
случае, как и чаще всего вообще, имеет место полипатия. «Первым 
ударом», по А. Д. Сперанскому, была беременность, осложненная 
гепатитом. Вторым ударом послужило рожистое воспаление го- 
лени. 

Было проведено 4 курса рентгенотерапии, в период каждого 
курса на_межуточно-гипофизарную область давалось суммарно 
по 400—450 Р, после чего проводился курс инъекций пенициллина 
(по 300000 ЕД 3 раза в сутки, до 10 млн. ЕД) вместе со стрепто- 
мицином (по 250000 ЕД 2 раза в сутки, до 5 млн. ЕД), одновре- 
менно внутрь давали нистатин (по 100000 ЕД 4 раза в сутки). На- 
ступило значительное улучшение самочувствия — прекратились 
головные боли, прошла физическая утомляемость, больная сво- 
бодно производит всю работу по домашнему хозяйству, чего ранее 
не могла делать, нарастание ожирения прекратилось, больная по- 
теряла в весе 6 кг; увеличилась сила бедер. Менструальный цикл 
стал более регулярным, постепенно исчез цианоз слизистых оболо- 
чек наружных половых органов, Общее самочувствие и настрое 
ние хорошие, 
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Больной В. В., 14 лет. Обрати 
1961 ж жалобами та ожирение, приступы сильных болей в вис- 
ках, реже в ОИ а, без тошноты и рвоты, повышенный аппе- 
тит, умеренную жажду, повышенную нервную возбудимость. Рос 
и развивался нормально. До 3 лет часто болел ангиной, в 6 лет 


перенес ветряную оспу, в 11 лет — корь, в 43 
лет —п г. Бе 
ся хорошо. р аротит. Учит 


Настоящее заболевание: с 5- 


лся в поликлинику ВИЭЭ 6вЛУ 


летнего возраста мальчик начал 
резко прибавлять в весе. Еще больше стал полнеть за последние 


2 года. Объективно: рост 170 см, вес 100 кг. На коже внутренней 
поверхности плеч и нижней части живота — стрии. Повышенная 
потливость. Нодкожная клетчатка развита избыточно, равномерно. 
Пульс 72 в 1 мин, Артериальное давление 140/100 мм рт. ст. Мин- 
далины отечны, больше — правая. Щитовидная железа не увели- 
чена. Яички — в полости мошонки, развиты достаточно. Половой 
член соответствует возрасту. Нервная система: горизонтальный 
нистагм вправо, нистагмоид влево. Отмечаются мелкие, толчкооб- 
разные подергивания общего характера, особенно головы. Имеется 
симптом Кернига справа. На уровнях (3, Ол, Эь— Ш, 55 — гипер- 
альгезия в форме корешковых поясов. Слева — симптом Мари- 
неско—Радовичи. Консультация окулиста: острота зрения каждого 
глаза 1,0. Глазное дно нормально, сосок зрительного нерва с чет- 
кими границами, бледно-розового цвета. Сосудистый пучок — в 
пределах нормы. Поле зрения нормально. Рентгенограмма турец- 
кого седла: форма, величина и контуры турецкого седла нормаль- 
ны. Рентгенограмма кистей рук: зоны роста соответствуют возра- 
сту 15—16 лет. Содержание сахара в крови 89 мг%, холестерина 
180 мг%ф. Кровь и моча без отклонений от нормы. Диагноз: 
органическое поражение головного мозга, типоталамо-спинальный 
синдром. 

"ат проведен курс инъекций пенициллина (по 200000 ЕД 
2 раза в сутки, до 4 млн. ЕД) вместе со стрептомицином (по 
250 000 ЕД 2 раза в сутки, до 5 млн. ЕД). Лечение закончено А7/У. 
Осмотр 14/УТ: рост 470 см, вес 102 кг. Головная боль прекратилась, 
стрии побледнели. Осмотр 45ЛХ: вес 97,5 кг, рост 170 ‚см. С нача- 
лом занятий в школе появились головные боли. Больной стал зани- 
маться борьбой, спортом. Диету не соблюдает. Осмотр 20/Х: вес 
98,7 кг. Осмотр 44/У 1962 г.: рост 171 см, вес 103,8 кг. Парезов 
мышц конечностей нот. Остается гиперальгезия и дизэстезия 
(ощущение щекотания при уколе) в тех же зонах. ный 
торный курс инъекций пенициллина со стрептомицином, я а 
Осмотр 4/ЛШ 1963 г.: рост 174,5 см, вес 90,5 кг. Стрии стали бесц 


ными. Парезов мышц конечностей нет. ораай ‚А еек 
альгезия и дизэстезия — в области Рио и 55. В обе ©тор о. 
зонтальный нистагм. Был проведен еще один курс м денЕ 

циллина со стрептомицином, В мае 1968 г. вес бен ь 


241Х: рост 174,5 см, вес 84 кг. Головных болей нет, мото 
Е ы сое > 
хорошее, сон хороший. Гинеральгезия на тех же уровнях. Стр 


исчезли и более не появлялись. 


У больных второй группы (всего 8 человек) в повкре 
клинической картины — паралич или парез взора крерЕИом 
отсутствие каких-либо симптомов, обычных при ый 
нии диэнцефальной области, а именно пареза прокси 
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ных отделов мышц конечностей, сегментарных зон гипер- 
альгезии, гиперпатии, дизэстезии, дистрофических полос 
и цианоза. Поэтому мы выделяем эту группу больных и 
связываем ее с мезэнцефальной локализацией. А. М. Грин- 
штейн (1925) объяснил ожирение, развившееся при очаге 
в продолговатом мозге, поражением диэнцефального харак- 
тера вследствие перерыва проводников. Тот же принцип 
можно использовать для объяснения патогенеза ожирения 
при очаге в среднем мозге. Обращает на себя внимание, 
что у 6 из 8 больных этой группы имелось значительное 
повышение артериального давления. У мужчин оно дости- 
гало 150/100 (37 лет), 170/100 (48 лет), 135/105 (30 лет), 
170/105 (34 года), 170/110 (10 лет) мм рт. ст.; у одного 
больного, 33 лет, оно было нормальным — 110/70 мм рт. ст. 
-У одной женщины артериальное давление было 180/400 мм 
рт. ст. (44 года), у другой — нормальное—110/80 (26 лет). 
Как мы говорили, это особенно выделяется при сопостав- 
лении с предыдущей группой больных, где артериальное 
давление было повышено у 4 из 4150 больных: 150/90 
(13 лет), 159/90 (33 года), 185/405 (52 года), 140/105 мм 
рт. ст. (14 лет). Нельзя не учесть и того, что среди наших 
больных преобладают дети и подростки. Однако мы часто 
наблюдали нормальное артериальное давление у взрослых, 
страдавших ожирением диэнцефального характера, а у 
10-летнего мальчика, страдавшего мезэнцефальной формой 
ожирения, артериальное давление равнялось 170/110 мм 
рт. ст. 

Мезэнцефальную группу отличает еще и другой 
признак: у этих больных аппетит был повышен значи- 
тельно реже, чем в других группах, а именно только у 2 
из 8 больных, в то время как среди больных гипоталами- 
‘ческой группы аппетит был повышен у 4410 из 150 боль- 
ных. 

Небольшое количество больных мезэнцефальной груп- 
пы не позволяет делать выводы, но отметить эти особен- 
ности все же необходимо. Пытаясь понять причину частого 
повышения артериального давления у больных мезэнце- 
фальной группы, следует учесть, что «существование прес- 
сорного, вазоконстрикторного центра в нижней части 
варолиева моста можно считать установленным» 
(А. М. Гринштейн, 1946). Таким образом, если в очаге, 
находящемся в среднем мозге, проходят волокна, идущие 
к прессорному центру в варолиевом мосту от некоторых 
из центральных аппаратов, регулирующих артериальное 
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54. Больной Ю. Ч., 34 лет. Ожирение мезэнцефального генеза. 


давление, то может произойти расторможение прессорного 
центра и в связи с этим повышение артериального дав- 
ления. 


Больной Ю. Ч., 34 лет (рис. 54). Обратился в поликлинику 
ВИЭЭ 30/1 1964 г. с жалобами на ожирение, боль в висках без тош- 
ноты и рвоты, головокружение, особенно на транспорте («как 
пьяный»), сонливость днем при хорошем ночном сне, половую сла- 
бость. В детстве перенес корь, в 3-летнем возрасте — ушиб головы 
упавшей доской, после чего потерял сознание, отмечалось крово- 
течение из носа. С тех пор правый глаз стал косить кнаружи. 
Учиться в школе было трудно, страдал значительной сонли- 
востью, засыпал на уроках. Теперь сонливость стала меньше,. но 
больной и сейчас засыпает в кино. Женился в 20 лет, имеет 
двух детей. Через 3 года жена больного ушла от него, после 
чего он стал выпивать, развились раздражительность, агрессив- 
ность, значительно снизилась потенция, бывшая до этого нормаль- 


ной. 
Объективно: рост 160 см, вес 427 кг. Артериальное давление 


170/405 мм рт. ст. Легкий экзофтальм справа без миоза и без пто- 
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55. Больной В. Н., 12 лет. Ожирение мезэнцефального генеза. 


за. При взоре вперед правое глазное яблоко отклоняется кнаружи. 
Имеется парез взора кверху. Правая носо-губная складка выраже- 
на меньше, чем левая. Левый угол рта ниже правого. Коленные и 
ахилловы рефлексы живые, левый выше. С обеих сторон — симп- 
том Россолимо и губной рефлекс. П и Ш пальцы обеих ног сра- 
щены (синдактилия). Рентгенограмма турецкого седла — без 0со- 
бенностей. Консультация окулиста: острота зрения каждого глаза 
1,0. Гиперемия соска обоих зрительных нервов. Артерии сетчатки 
местами извиты. Диагноз: остаточные явления органического по- 
ражения головного мозга неясной этиологии (травматическая эн 
цефалопатия?). 

Мезэнцефальный синдром. Реактивное состояние. 

Больной В. Н., 12 лет (рис. 55). Обратился в поликлинику 
ВИЭЭ 30/Х 1959 г. С 2 лет стал умеренно полнеть (до 8 лет). За 
последний год прибавил в весе 30 кг. Недержание мочи ночью, 
иногда и днем («заигрывается»). 

Объективно: рост 148 см, вес 130,6 кг. Артериальное давление 
170/400 мм рт. ст. Окружность черепа 61,5 см. Окостенение соот 
ветствует возрасту. Рентгенограмма турецкого седла — без откло- 
нений. Имеется парез взора кверху. Глазное дно нормально. Диа- 
тноз: остаточные явления менингоэнцефалита, мезэнцефальный 
синдром, гидроцефалия. 18/ХТ 1962 г. являлся для переосвидетель- 
ствования. Рост 164 см, вес 170 кг. и 
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56. Больная О. У., 44 лет. Ожирение мезэнцефального генеза. 


Наконец, третья группа включает 7 больных, у которых 
имелся паралич или парез взора кверху и какие-либо при- 
знаки из числа описанных выше, обычно наблюдающиеся 
при гипоталамо-гипофизарных поражениях. Эти больные 
отнесены нами к мезэнцефально-гипоталамической группе. 
Из 7 больных повышенное артериальное давление отме- 
чалось у двух: 150/80 (женщина 38 лет) и 150/85 мм 
рт. ст. (мужчина 41 года). Таким образом, создается впе- 
чатление, что при ожирении, связанном с мезэнцефальной 
локализацией поражения, повышение артериального дав” 
ления наблюдается значительно чаще, чем при гипотала- 
мической локализации, если здесь нет случайности. 


. Поступила в клинику ВИЭЭ 
Больная 0. У., 44 лет (рис. 56) о лы 


ирение, 
реже же не на подбородке, онемение 


лярны ации, поязлени 
а непереносимость жары, духоты, резкую 


рук и ног, фурункулез, 
бе о припадки с. потерей Бремен о т неы 
18 лет. У больной, как и у первой жены ее мужа, бер 
было. 
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В 11 лет упала, ушиблась головой о лед, была без сознания, 
7 суток лежала в больнице. В 14 лет упала со стула, потеряла соз- 
вание, лежала дома один день. В возрасте 32 лет у больной появи- 
лось оволосение лица, туловища, конечностей, потом эти волосы 
выпали и остались только на подбородке. На животе и бедрах поя- 
вились красные полосы, которые потом побледнели и исчезли. 
В возрасте 33 лет у больной вдруг потемнело в глазах, она упала 
ушиблась головой о комод, была без сознания в течение несколь- 
ких минут, после этого — тошнота. В возрасте 36 лет у больной 
стали появляться приступы кратковременной потери сознания. 
С тех же пор стала пить много воды, стала полнеть. За один год 
вес ее увеличился с 70 до 97 кг. Менструации стали приходить по 
2 раза в год и только при условии применения синэстрола. Разви- 
лись звукобоязнь, обидчивость, раздражительность до агрессивно- 
сти [при отказе мужа выключить радио больная бросила в него 
утюг («я в тот момент не соображаю») |. 

Объективно: рост 152 см, вес 129 кг. Цвет кожи смуглый, 0со- 
бенно на веках. Отмечается рост усов, бороды. Подкожно-жировая 
клетчатка развита избыточно, распределена равномерно. Артери- 
альное давление 150/95 мм рт. ст. Пульс 100 в 1 мин. Нервная си- 
стема: вялая реакция зрачков на свет. Выраженный парез взора 
кверху. Олигохейрокинез с обеих сторон. Коленные и ахилловы 
 рарленсы равномерно снижены с обеих сторон. Симптом Маринес- 
ко—Радовичи с обеих сторон. За время пребывания больной в кли- 
нике несколько раз были отмечены малые эпилептиформные при- 
падки, а один раз больная упала и ушиблась головой. Заключение 
гинеколога: дисфункция яичников. Заключение окулиста: глазное 
дно нормально. Содержание в моче 17-кетостероидов—31,92 мг/сут, 
прегнандиола — 10,2 мг/сут. Анализ крови: НЬ 94 ед, эр. 5 100 000, 
цветовой показатель 0,86, л. 8600; РОЭ 20 мм в час. 

Таким образом, был установлен диагноз: органическое пора- 
жение головного мозга (возможно, специфического характера), 
сложный мезэнцефально-гипоталамический синдром. Был прове 
ден курс рентгенотерапии — 5 сеансов по 120 Р на височные, лоб- 
но-теменные и затылочные поля, а затем курс инъекций бийохино- 
ла (40 мл). 

За время пребывания в клинике больная потеряла в весе 
12 кг, прекратились припадки, нормализовался ночной сон, ис- 
чезла сонливость днем, побледнели дистрофические полоски, не 
стало ощущения «дурной головы», пришли менструации, артери- 
альное давление стало нормальным. Восстановился объем взора 
кверху. 

Было рекомендовано дома принимать йодистый калий, повто- 
рить курс инъекций бийохинола, но больная не выполнила этого. 
Постепенно стала усиливаться выраженность дистрофических по- 
лосок, нарастала раздражительность и за 6 месяцев больная при- 
бавила в весе 8 кг, прекратились менструации. Припадки не во- 
зобновились. 

28/1 1958 г. больная вторично поступила в клинику ВИЭЭ. 
Каловалась на боли в затылке и висках, внезапно обрывающиеся. 
Боли режущего характера в тлазных ‘яблоках. Рост 152 см, вес 
125,5 кг. Пульс 92 в 1 мин. Артериальное давление 410/70 мм и: 
ст. Правый зрачок непостоянно шире левого. Отмечается ыы <, 
тельный парез взора кверху. Имеется парез мышц обоих м а 
бедер (кроме приводящих). Нальце-носовая проба неточно пр 
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водится правой рукой. Имеется гиперальгезия в зонах Сз и о ВЕ 
Та справа, 012 и 1: слева. Отмечается гиперальгезия обеих стоп. 
Несколько болезненно давление на икроножные мышцы. Брюшные 
рефлексы умеренно снижены, больше — верхние, особенно левый. 
Рефлексы с дву- и трехглавой мышц живые, левый — выше, ко- 
ленные — живые, левый — выше, ахилловы — оба снижены, боль- 
ше снижен правый. Симптом Маринеско—Радовичи — с обеих сто- 
рон. Хейлит. Был проведен повторный курс рентгенотерапии и 
курс инъекций пенициллина (9 млн. ЕД). За время лечения боль 
ная потеряла в весе 8 кг, прекратилась головная боль, исчезла 
жажда, уменьшилась боль в глазах и светобоязнь, значительно 
снизилась раздражительность. Неврологически: парез взора квер- 
ху, парез мышц плеч и бедер (кроме приводящих), гиперестезия 
в зонах Сз, Ои—1л, незначительно — в зоне 31-5. С обеих сторон — 
симптом Маринеско—Радовичи. 

Заключение: при первом поступлении имелся синдром органи“ 
ческого поражения головного мозга, клинически проявившийся в 
рассеянной церебральной симптоматике, поражении среднего моз- 
та (паралич взора кверху) и своеобразным синдромом гипотала- 
мического характера, слагающимся из ожирения, артериальной 
типертонии, нестойкого оволосения лица по мужскому типу, ди” 
строфических полос и аменореи, сегментарной гиперальгезии. 
Наблюдались рей та]. Лечение (рентгенотерапия плюс бийохинол) 
быстро привело к значительному улучшению. Рецидив болезни 
уступил рентгенотерапии с последующим курсом инъекций пени- 
циллина со стрептомицином. 

Больной А. К., 44 года (рис. 57). Обратился в поликлинику 
ВИЭЭ 2АЛ 1961 г. с жалобами на полноту, боли в разных местах 
головы. Рос и развивался нормально. Не болел. Женат, имеет сы- 
на. Полнеет постепенно с 27 лет, после брюшного тифа. С 39 лет 
перестал прибавлять в весе. За 12 лет прибавил. в весе 50 кг. 
Аппетит не повышен. Больной выпивает один раз в неделю 200— 
300 г водки. 

Объективно: рост 470 см, вес 128 кг. Артериальное давление 
150/85 мм рт. ст. Парез взора кверху. Симптом Кернига с обеих 
сторон. Легкий парез сгибания бедер. Гиперальгезия в виде пояса 
на уровнях Сз, П!», 53-5. Заторможены коленные рефлексы. Диа- 
тно8: остаточные явления энцефалита, мезэнцефально-гипоталами- 
ческий синдром. 

 олВнОЙ. Г. Б., 24 лет. Обратился в поликлинику ВИЭЭ 16/У 
1964 г. с жалобами на боль в висках без тошноты и рвоты, избы- 
точную полноту, значительную сонливость днем при хорошем ноч- 
ном сне, повышенный аппетит и жажду. Рос и развивался нор- 
мально. Перенес пневмонию, в 1958 г. — субтотальную резекцию 
щитовидной железы по поводу тиреотоксикоза. Женат, имеет 
одного ребенка. Употреблял спиртные напитки в большом количе- 
стве до 21 года, в последние годы — один раз в неделю по поллит- 

а водки. 

В НалояЬ заболевание: в 1957 г. (в возрасте 20 лет) было об- 
наружено увеличение щитовидной железы при О мм 
ном общем состоянии. Артериальное давление было мм 
рт. ст. Лежал в больнице, лечили микродозами йода, ее чный 
ческими средствами по поводу артериальной типертонии. ‘1осте- 
пенно стали беспокоить учащенное сердцебиение, шум в голове, 
боль в висках. Щитовидная железа была увеличена до ЦУ=У сте- 
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57. Больной А. К., 41 года. Ожирение при гипоталамо-мезэнцефаль- 
ном синдроме. 


пени. После субтотальной резекции самочувствие стало лучше. 
Артериальное давление 125/80 мм рт. ст. С 1959 г. стал заметно 
полнеть, с 80 кг вес дошел до 412 кг, появились повышенная физи- 
ческая утомляемость, раздражительность, тахикардия. К врачу 0б- 
ратился только в мае 1961 г. 

Объективно: рост 477 см, вес 106,8 кг. Псориаз. Угревая сышь. 
Дистрофические полоски на животе и бедрах. Цианоз кожи яго- 
диц. Пульс 76 в 4 мин. Артериальное давление 160//100 мм рт. ст. 
Щитовидная железа не увеличена. Нервная система: парез ем 
кверху, гиперальгезия в зонах Сз, О., Рь-12, 1-5. Коленные реф- 
лексы заторможены. Консультация окулиста: острота зрения каж- 
дого глаза с коррекцией 1,0. Преломляющие среды прозрачны. 
Глазное дно: артерии несколько уже нормы. Внутриглазное дав- 
ление нормально. Рентгенограмма турецкого седла — без патоло- 
гии. Кровь и моча — без патологии. Заключение: возникшее в мо- 
лодом возрасте повышение артериального давления, ожирение, 
дистрофические полоски, цианоз кожи ягодиц, угревая сыпь, па- 
рез взора кверху, сегментарная гиперальгезия, повышенный аппе- 
тит и жажда составляют мезэнцефально-гипоталамо-спинальный 
синдром. Не исключается, что в дальнейшем он будет развиваться 
по типу болезни Иценко—Кушинга. Рекомендуется курс противо- 
воспалительной рентгенотерапии с последующим курсом ЕД 
ций пенициллина (40 млн. ЕД) со стрептомицином (5 млн. ). 
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После того как это лечение бы- 
по проведено, наступило замет- 
вое улучшение. Больной явился 
ва осмотр повторно 23ЛИ 1962 г. 

Вес 99,4 кг (потерял в весе 7,4 КГ). 
| Меньше стала толовная боль, 
стрии стали бледными. Артери- 
альное давление снизилось до 
120/80 мм рт. ст. Остаются повы- 
шенными аппетит и жажда. Со 
стороны нервной системы — то 
же, что и ранее. Был проведен 
курсе инъекций 25% раствора 
сульфата магния — по 40 мл че- 
рез день. Дан совет продолжать 
противовоспалительное лечение 
(через определенные периоды). 


У единичных больных 
ожирение не сопровождалось = 
описанными выше признака- “^^ 
ми. У одной больной имелся 
двусторонний паралич отво- 
дящей мышцы глаза, у 2 
больных он был односторонним, причем у обоих сопро- 
вождался и другими признаками поражения нервной сис- 

нцефаль- темы, но не связанным с. гипоталамической или мезэнце- 
фальной его локализацией. 


| 


58. Больная Ф. Ф., 8 лет. Ожи- 
рение при энцефалите ствола. 


о, Больная Ф. Ф., 8 лет (рис. 58). Родители больной обратились 
отно 2А/УТ 1951 г. по поводу ее ожирения, косоглазия. В возрасте 6 не- 
88) дель у ребенка впервые было отмечено косоглазие обоих глаз. 
я б- С 2 лет девочка стала полнеть. Аппетит был «очень хорошим». 
рачу Е В возрасте 5 лет перенесла какое-то заболевание, сопровождавше- 
еся рвотой. Объективно: рост 447 см, вес 32 кг. Девочка м. 
АЯ о правильно отвечает на вопросы. Правый зрачок шире левого. р 
И я кое сходящееся косоглазие обоих глаз. Движения глаз ви: = 
о. почти отсутствуют, в движении кверху отстает правый глаз. Пр 
О рора лыбке и оскаливании — отставание справа. Незначительное от- 
р Е. 3 $ лоненио языка вправо. Коленные рефлексы живые, выше = 
ры т ахилловы — живые, выше справа пориостальные ит з ее 
ия и" слева. Симптомы Майера и Якобсона—Ласка у е ыы ыы ты 
озр у мотр окулиста: острота зрения правого глаза 0, ные > 
ро до" Глазное дно нормально. Парез наружной прям 
и у глаз. Диагноз: остаточные явления энцефалита. 
з 
и Ожирение может возникнуть и При разных очагах 
и й и бульбарной локали- 
; НИ стволовой локализации, ры + е О риойном, г. 
И зации у больного, описанного, ет 
ти при очагах на уровне о 28 
и у наблюдавишихся нами боль а ь- 
ии, 
; и) 11 Заказ № 441 


59. Больной Г. К., 19 лет. Ожирение при энцефалите ствола. 


Больной Г. К., 19 лет (рис. 59). Обратился в поликлинику 
ВИЭЭ 10Л1Т 1958 г. с жалобами на полноту, «разламывающие» боли 
во всей голове. Родился со сходящимся косоглазием, Ходить стал 
с 3 лет. В возрасте 10 лет получил огнестрельное ранение лица. 
С тех пор стал полнеть. Через 7 лет, в 1956 г., весил 436 кг. 
Учиться пошел поздно в связи с дебильностью. Учился 7 лет, 
окончил 7 классов. Учился посредственно. Апнетит хороший, жай 
ды нет. 

Объективно: рост 161 см, вес 140 кг, окружность черепа 59 см. 
Багрового цвета дистрофические полосы в подмышечной области’ 
с обеих сторон, на животе, ягодицах. Общее резкое ожирение, уг- 
ревая сыпь. Артериальное давление 100/60 мм рт. ст. Резкое схо- 
дящееся косоглазие обоих глаз, больше правого, движение право- 
го глаза кнутри отсутствует, левого — в незначительном объеме. 
Взор кверху —в полном объеме. Парез сгибания, разгибания, от- 
ведения бедер. 

Консультация окулиста: острота зрения правого глаза 1,0, ле- 
вого — 0,9. Глазное дно: височная часть соска зрительного нерва 
правого глаза сероватого цвета (возможно, остаточные явления 
перенесенного неврита зрительного нерва). 

- Диагноз: остаточные явления органического. поражения голов- 
ного мозга внутриутробного характера. Мезэнцефально-гипотала- 
мо-спинальный синдром. Подозрение на гидроцефалию. 
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Мы наб ‹ 
ыы на У больных, у которых имелся 
иицы одного или обоих глаз без со- 
путствующих признаков, типичных для поражения мезэнце- 
фальной или диэнцефальной областей. В таких случаях 
можно предположить проводниково-диэнцефальные ‘нару- 
шения. Следует учесть еще и то, что мы нередко видим 
больных, у которых энцефалит или травма головы имели 
место много. лет назад и некоторые симптомы болезни мот- 
ли исчезнуть под влиянием лечения. Таким образом, не- 
которых больных мы можем с уверенностью отнести к той 
или иной группе заболеваний, в то время как других — 
только с относительной вероятностью. У одной больной 
ожирение возникло на фоне грубого органического пораже- 
ния головного мозга. У нее был гемипарез, выявлялись 
двусторонние патологические рефлексы, наблюдались эпи- 
лептиформные припадки и слабоумие. Естественно, разные 
симптомы заболевания, например гемиплегия, ожирение и 
слабоумие, были связаны у этой больной с разными оча- 
гами. 


Больная 9. Л., 24 года. Обратилась в поликлинику ВИЭЭ 7/УП 
1962 г. с жалобами на ожирение, ноющие боли в области лба и пе- 
редней части темени, сопровождающиеся тошнотой, головокруже- 
ние, слабость, боли в спине и ногах, снижение аппетита. Росла и 
развивалась нормально. Перенесла в детстве бронхоаденит, маля- 
рию, ангину с частыми обострениями, а в возрасте 24 года — тон- 
зиллэктомию, в возрасте 15 лет — аппендэктомию, с 18 лет до 21 
года — хронический холецистит с обострениями. Менструации — © 
44 лет, регулярно. Замужем с 18 лет. Имела одну беременность, 
роды. , 

Настоящее заболевание: в возрасте 19 лет, через 3 месяца пос- 
ле родов, которые протекали без осложнений, больная начала рез- 
ко полнеть и за один: год - прибавила 54 кг, „Удвоив свои вес (до 
этого весила 56 кг). Более полугода была на диете, 2 раза в неделю 
устраивала разгрузочные дни, занималась лечебной физкульту- 
рой. Кроме того, в больнице было проведено лечение трацидином 
(50 таблеток) и дексфенметразином (40 таблеток). Все эти меро- 
приятия не оказали никакого эффекта, больная совершенно не 
теряла в весе. В то же время и справке В «в ближайшее 

\ : пллэктомии убавила в ве к 
м. 156 см, а 113,5 кг. Ожирение равномерное, 

бедрах имеются дистрофические поло- 
система: повышенная раздражитель- 
Ночной сон поверхностный, 
й птоз верхнего века 


альгезия 
ного наморщивания. Гипер 
51-5 В остальном — без отклонений. Рентге- 


ла — без отклонении. } 4 
алит на фоне часто рецидивирую” 


омией, после родов — гипо- 
че. те 163 


нограмма турецкого седла 
Диагноз: хронический энцеф 


щей ангины с последую 


И 


таламо-спинальный синдром. Предпринята рентгенотерапия п в. 
тивовоспалительными дозами, затем проведен курс инъекций ть. 
нициллина (10 млн. ЕД) и стрептомицина (5 млн. ЕД). 

15/1 1963 г. больная явилась повторно в поликлинику ВИЭ9 
После проведенного лечения наступило значительное улучшение 
самочувствия, прекратились головные боли. Вес 97 кг. В мае 
1963 г. больная сообщила, что потеряла еще 2 кг. 


Следовательно, страдавшая диэнцефальной Формой 
ожирения больная, на вес которой не влияли ограниченная 
диета, грацидин и другие медикаменты, потеряла 18,5 кг 
в результате противовоспалительной терапии, а до этого 
потеряла еще 14 кг после тонзиллэктомии. 

Таким образом ‚патологическое ожирение отмечалось 
у обслледованных нами больных при разной локализации 
очага в головном мозге, чаще всего в среднем мозге, варо- 
лиевом мосту и особенно в гипоталамической области. 
У некоторых больных наблюдалось сочетание признаков 
поражения диэнцефальной и мезэнцефальной области или 
области варолиева моста либо отмечалась рассеянная 
симптоматика с указанием на поражение ствола головного 
мозга. 

И. И. Русецкий наблюдал больную, у которой ожире- 
ние развивалось при опухоли в области второго шейного 
сегмента спинного мозга. Он предполагает, что в генезе 
ожирения в данном случае имела значение водянка ПП 
желудочка. Не отрицая возможности возникновения водян- 
ки Ш желудочка при опухолях шейного отдела спинного 
мозга, мы должны все же подчеркнуть, что ожирение на- 
блюдается не только при опухолевых процессах в шейном 
отделе спинного мозга, но и при воспалительных процес- 
сах, не сопровождающихся водянкой ПП желудочка вто- 
ричного характера. Это заставлиет допустить возможность 
поражения порводников, идущих от гипоталамических 
центров к тканям через шейным отдел спинного мозга. 

В пользу подобной возможности говорят и наблюдения 
ряда авторов (см. у В. Л. Бедер и С. М. Лейтеса). Это 
имеет принципиальное значение и особенно интересовало 
нас потому, что мы тоже наблюдали больную, страдавшую 
экстрамедуллярной опухолью на уровне Сз. У этой больной 
имелось резко выраженное ожирение. Наконец, в экспери- 
менте ожирение конечности возникало при перерезке се- 

алищного нерва. 
. ме. эти А говорят о том, что гипоталамиче = 
центры имеют, вероятно, очень большое, а может быть 


ские 


новпос значение в регуляции жирового обмена. Поражение, 
нервнои системы на разных уровнях может сказаться № 
на состоянии жирового обмена. При очагах в гипоталами- 
ческои ооласти ожирение сопровождается парезами мышц. 
проксимального отдела конечностей и гиперальгезией сег-- 
ментарного характера. При локализации поражения в 
среднем мозге нередко возникает парез взора кверху, ко- 
торый может сочетаться с признаками поражения глазо- 
двигательного нерва или его ядра. При поражении варо- 
лиева моста ожирение сопровождается недостаточностью 
УТ или УП нервов или их ядер, очаги в шейном отделе 
спинного мозга характеризуются отсутствием стволовых 
симптомов и появлением спинальных. 

Тип ожирения зависит от локализации процесса. Соз- 
дается впечатление, что ожирение всего тела может воз- 
никнуть при поражении любого из перечисленных выше 
отделов, в то время как адипозо-генитальная дистрофия 
пли болезнь Иценко — Кушинга с характерной для них 
избпрательностью ожирения возникзет только при заинте- 
ресованности гипоталамической области, что определяет 
также сочетание ожирения с аменореей, артериальной ги- 
пертонией, дистрофическими нарушениями и др. Частич- 
ное или парциальное ожирение, например целой конеч- 
ности либо ее части, может возникнуть при очагах в по- 
граничном стволе или, как известно из литературы, при 
поражении периферических нервов, например седалищ- 
ного. 

Как мы уже говорили вьыише, большинство больных об- 
ращаются к врачу в стадии значительно выраженного 
ожирения. 

Во всех случаях назначаемое по поводу ожирения це- 
ребрального генеза лечение должно быть индивидуализи- 
рованным и комплексным. Уже сам факт обращения 
больного к врачу имеет немаловажное значение, а ый 
ку в большинстве случаев меняется отношение ани. ^. 
питанию, они начинают следить за своеи диетой, ава, 
ся спортом. Однако, не придавая ера ее 
пии абсолютного значения, мы обязательно провод 

противовоспалительная 
всем больным. Обычно назначается пр ), пенициллин, 
терапия: рентгенотерапия (но не у детей), отропин, био- 
стрептомицин, террамицин, норсульфазол, Ур 


инация про- 
хинол. Обычно подбирается та или иная м гы ии я 
тивовоспалительного лечения, которая неред ее 
с назначением препаратов, имеющих противооте 
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ствие, нередко назначается глютаминовая кислота. В ре. 
зультате всех этих мероприятий, даже при тяжелом, да. 
леко зашедшем процессе, наблюдаются отчетливые приз- 
наки улучшения: исчезает головная боль, уменьшаются 
аппетит и жажда, уменьшается или прекращается нара- 
стание жира, часть больных теряют в весе, происходит 
побледнение дистрофических полос, нарастание силы ко- 
нечностей. 

Совершенно естественно, что эти результаты не могут 
быть объяснены только диетическими мероприятиями, бес- 
спорно здесь играет роль и противовоспалительное ле- 
чение. 

Возникает вопрос, почему противовоспалительное ле- 
чение оказывает эффект у больных, у которых воспали- 
тельный процесс имел место задолго до лечения. Это по- 
нятно не всегда. Проще обстоит дело у больных, страдаю- 
щих поражением нервной системы на фоне хронической 
инфекции (туберкулез, сифилис, бруцеллез, гнойный ос- 
теомиелит, рецидивирующее рожистое воспаление, гной- 
ные поражения носоглотки, гинекологические заболева- 
ния). В этих случаях можно допустить, что процесс в 
нервной системе носит отраженный характер и что под 
влиянием хронического очага тяжелого заболевания вне 
нервной системы в ней возникает вяло текущее воспале- 
ние — серозный асептический менингоэнцефалит или 
инфекционно-токсическая энцефалопатия, или состояние ал- 
лергического характера с отеком, набуханием, повышен- 
ной проницаемостью сосудов, особенно резко сказываю- 
щейся там, где сильно разветвленная сосудистая сеть 
совпадает с насыщенностью данной области клеточными 
элементами, как это имеет место в гипоталамусе 
(Н. И. Гращенков, 1959). Остается фактом улучшение 
состояния у большинства наблюдавшихся нами больных 
ожирением. Не всегда это происходит сразу после перво- 
го курса лечения. Иногда приходится проводить повтор- 
ные курсы или менять лечебные средства. 

При оценке результатов лечения следует учесть, что 
увеличение роста неизбежно влечет за собой нарастание 
веса тела. Снижение веса при наличии увеличения роста 
особенно показательно. 

Таким образом, представленные материалы позволяют 
выделить четыре локализации поражения мозга, при кото- 
рых может развиться ожирение. По общепринятому мне- 
нию, жировой обмен связан в основном с функцией гипо- 
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таламуса. Однако ожирение может развиться при пораже- 
нии не только самого гипоталамуса, но и путей, идущих 
от него через ствол головного мозга и спинной мозг к тка- 
ням. Топическая диагностика поражения здесь обычно воз- 
можна. Ниже приведены особенности клиники при разной 
локализации процесса. 

4. Гипоталамический тип ожирения. Ожирение может 
здесь быть как общим, так и преимущественно локальным, 
например по типу адипозо-генитальной дистрофии или по 
типу болезни Иценко—Кушинга, которые отличаются и по 
локализации отложения подкожного жира и по его кон- 
систенции. Однако при так называемом ожирении цере- 
брального генеза, когда ожирение является главным, ос- 
новным симптомом, оно бывает только общим, хотя в не- 
которых случаях более резко выражено на животе и 
бедрах. У больных этой группы часто повышен аппетит. 
Нарушения сна наблюдаются здесь редко. Из других яв- 
лений отмечается парез мышц плеч, чаще бедер, еще ча- 
ще — сегментарная гиперальгезия на уровнях Сз, 0% 
О:0_12, 51-5. Очень часто, в основном у детей, наблюдается 
общий, толчкообразный, обычно довольно мелкий гиперки- 
нез, особенно при напряжении мышц, например при вы- 
тянутых вперед руках. Часто имеются дистрофические 
полосы. Редко повышается артериальное давление. 

2. Мезэнцефальный тип характеризуется диффузным 
ожирением, параличом взора кверху. Здесь не наблюдает- 
ся проксимальных парезов, зон гиперальгезии, гиперкине^ 
зов, дистрофических полос. К этой группе ожирения мы 
могли отнести только 8 больных. Малочисленность боль- 
ных не позволяет делать выводы, но мы должны все же 
отметить, что в отличие от гипоталамической группы здесь 
повышение артериального давления было частым (у я 
больных), а повышенный аппетит наблюдался редко (у 
больных). 

8. и смешанном типе имеется паралич взора кверху 
з сочетании с какими-нибудь явлениями, типичными Дия 
типоталамической локализации поражения, а также В 
ми симптомами поражения ствола головного Вин й 
мер парезами мимической и глазодвигательной муску 
ей равне = тип. По данным литературы, нь: я 
жении шейного отдела спинного мозга может | ам 

блюдали только одну такую ольную, 

ожирение. Мы В бщим, имелся спастичес- 
Ожирение было значительным и о щим, 
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кий тетрапарез с соответствующими нарушениями чувст- 
вительности и не было стволовых явлений. 

Что касается этиологии, то основное место здесь зани- 
мают инфекции. Это вполне понятно при учете реактив- 
ности головного мозга, особенно гипоталамуса (Н. И. Гра, 
щенков, 1956). Чрезвычайно важно знать, что даже У бо- 
леющих давно, на протяжении нескольких лет, противо- 
воспалительное лечение может оказать хороший эффект. 
Возможно, это объясняется тем, что при хронических, осо, 
бенно при так называемых дремлющих инфекциях, напри- 
мер таких, как ревматизм, остеомиелит, рожистое воспа- 
ление, в головном мозге могут возникать разнообразные 
аллергические реакции, нарушения ликворообращения, се- 
розное асептическое воспаление. При этом противовоспа- 
лительная терапия направлена непосредственно на основ- 
ной, первичный очаг инфекции, благодаря чему устраня- 
ется фактор, вредоносный для нерзной системы. Принимая 
во внимание частоту отека головного мозга и его оболочек 
при разного рода экстра- и интрацеребральных процессах, 
следует считать противоотечную и десенсибилизирующую 
терапию оправданной и показанной при ожирении цере- 
брального генеза. 

При назначении диеты надо проявлять особую осто- 
рожность в отношении детей. Необходимо помнить, что им 
следует не только потерять в весе, но еще и расти и раз- 
виваться, а для этого необходимы и белки, и жиры, и уг- 
леводы, и витамины. Абсолютная необходимость прогулок 
и игр на свежем воздухе ставит иногда вопрос о времен- 
ном уменьшении или даже прекращении некоторых допол- 
нительных занятий (например, музыкой в случаях, когда 
она не будет являться профессией больного). 

Лечение же будет тем успешнее, чем раньше оно нача- 
то. Следует обращать особое внимание на психику этих де- 
тей. Очень полезны психотерапевтические беседы с под- 
черкиванием того, что для человека основным является 
интеллектуальное развитие, а не внешность и т. п. 
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